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VORWORT. 


In  der  vorliegenden  Abhandlung  über  „Glaucom“  vird  es 
jedem  medicinischen  Leser  möglich  sein,  sich  über  den  Stand  der 
wichtigen  Glaucomfrage  zu  orientiren. 

Durch  die  ganze  Arbeit  zieht  sich  wie  ein  rother  Faden  der 
Gedanke,  dass  die  bisherigen  Glaucomtheorien  den  Thatsachen  nicht 
genügen.  Die  neue  Theorie  stützt  sich  namentlich  auf  den  Nach- 
weis, dass  das  Bild  der  sogenannten  „Druck“excavation,  insolange 
die  Function  des  Auges  nicht  gelitten,  ein  Trugbild  sei,  sowie  dass 
die  Art  der  Functionsstörung  bei  Glaucom  ihre  Stimme  laut  dagegen 
erhebt,  als  ob  dieselbe  durch  den  Einfluss  des  erhöhten  Druckes  auf 
Sehnerv  und  Netzhaut  bedingt  sein  könnte. 
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G 1 a u c 0 111. 

Die  Darlegung  der  Lehre  vom  Glaucom  erfordert  eine  gewisse 
Vorsicht.  Soll  die  Abhandlung  nicht  blos  für  die  Männer  des  Faches, 
sondern  auch  für  Solche,  welche  aus  ihr  zuerst  Kenntnisse  über  das 
Glaucom  schö])fen  wollen,  bestimmt  sein,  dann  muss  zunächst  von 
allen  subjectiven  Auffassungen  der  Symptome,  von  allen  theoretischen 
Erwägungen,  allen  lIy])othesen  abgesehen  werden.  Die  unzweifel- 
haften Thatsachen,  welche  Jeder,  der  nicht  in  Voreingenommenheit 
für  eine  „allein  i'ichtige“  Glaucomtheorie  die  Unbefangenheit  in  der 
Beurtheilung'  der  thatsächlichen  Befunde  verloren  hat,  leicht  fest- 
stellcn  kann,  müssen  in  den  Vordergrund  gestellt,  die 

Syiiiptoniatologie 

des  Glaucoms  muss  vor  Allem  möglichst  objectiv  und  ausführlich 
erörtert  werden. 

Der  l’rocess,  der  den  Symjffomen  des  Glaucoms  zu  Grunde 
liegt,  ist  bisher  nicht  unzweifelhaft  erkannt,  d.  h.  Jeder,  der  eine 
besondere  Glaucomtheorie  aufgestellt  hat,  glaubt  denselben  allerdings 
zu  verstehen,  aber  da  doch  die  divergentesten  Hypothesen  nicht  alle 
gleichzeitig  richtig  sein  können,  so  bleibt,  wenn  man  nicht  annehmen 
will,  dass  alle  Insher  ül)er  das  Wesen  des  Glaucoms  zu  Tage 
geförderten  Anschauungen  falsch  seien,  nichts  anderes  übrig,  als 
zu  sagen,  dass  die  Ophthalmologen  sich  bisher  über  das  Wesen 
des  Glaucoms  nicht  einigen  konnten,  ihnen  dieses  Wesen  folglich 
unbekannt  sei. 

So  widersinnig  der  Naanc  „Glaucom“,  so  dunkel  der  Krankbeits- 
process.  Der  dunkle  Name  passt  ganz  gut  für  die  duidde  Krankheit; 
er  verhüllt  mit  gelehrtem  Klange  unsere  Unwissenheit.  Wenn  man 
einmal  wissen  wird,  was  Glaucom  ist,  dann  wird  man  einfach  den 
mysteriösen  Ausdruck  bei  Seite  legen,  und  die  Krankheit  bei  ihrem 

Mautliiier,  Vorträge  a.  il.  AugenlieUkunde.  II.  Bd.  1 
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Glauconi : Symptomatologie. 


Wir  handeln  zunächst  vom 


I.  Glaiicoiiia  chronicum 


und  zuerst  vom 


a)  G 1 a u c 0 m a chronicum  s i m p 1 e x. 

Der  wahre  Typus  des  Glaucoma  chronicum  simplex,  insoweit 
dasselbe  bei  den  heutigen  Hilfsmitteln  der  Diagnostik  mit  Bestimmt- 
heit diagnosticirt  werden  kann,  ist  der  folgende: 

Es  fehlen  im  vorderen  Augapfelahschnitt  alle  jene  Symptome, 
die  gewöhnlich  als  glaucomatös  bezeichnet  werden.  Wir  könnten  uns 
daher  mit  der  positiven  Angabe  begnügen,  dass  der  mit  unbe- 
waffnetem Auge  sichtbare  vordere  Bulbusabschnitt 
nach  jeder  B i c h t u n g normal  sei;  aber  um  dieser  Aussage 
mehr  Gewicht  zu  gehen,  ist  es  besser  noch  ausdrücklich  anzuführen: 
Die  Cornea  ist  normal  empfindlich,  vollkommen  durchsichtig,  ihre 
Oberfläche  vollkommen  glatt  und  glänzend ; die  vordere  Augen- 
kammer zeigt  keine  V erengerung,  die  mit  dem  Alter  des  Individuums 
und  dem  optischen  Bann  des  Auges  nicht  harmoniren  möchte; 
die  Oberfläche  der  Iris  glänzt,  ihre  Farbe,  ihre  Faserung,  die  Grenze 
zwischen  grossem  und  kleinem  Iriskreise  zeigt  nichts  Abnormes.  Die 
Pupille  von  normaler  Weite,  prompt  reagirend,  auch  noch  consensuell 
(d.  h.  bei  Yerdeckung  des  zweiten  sehenden  Auges  sich  erweiternd, 
heim  Freilassen  desselben  sich  verengernd),  falls  auch  das  betreffende 
Auge  in  Folge  des  glaucomatösen  Processes  bereits  gänzlich  erblindet 
sein  sollte.  Und  wenn  wir  noch  der  Umgebung  der  Hornhaut  unsere 
Aufmerksamkeit  zuwenden,  so  ist  da  nichts  von  einem  geschlossenen 
dichten  Gefässkranze  (Ciliarinjection),  nichts  von  abnorm  entwickel- 
ten subconjunctivalen  Gefässen,  nichts  von  einer  Trübung  der  Con- 
junctiva  oder  einer  Verfärbung  der  Sclerotica  zu  sehen. 

Soll  auf  Grund  objectiver  Symptome  die  Diagnose  des  Glau- 
coma  chronicum  simplex  ermöglicht  werden,  so  muss  der  Augen- 
synegel  die  glaucomatöse  Excavation  des  Sehnerven  er- 
kennen lassen;  dabei  kann  auch,  muss  jedoch  nicht  eine  erhöhte 
Härte  des  Bulbus  nachweisbar  sein.  Auf  der  glaucomatösen 
Excavation  des  Sehnerven  allein  oder  auf  dieser  in  Verbindung  mit 
der  Härtevermehrung  des  Bulbus  stützt  sich  die  objective  Diagnose 
des  Glaucoma  chronicum  simplex. 


Physiologische  Seiinervenexcavation. 
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1.  Die  glaucomatöse  Sehnervenexeavation. 

Um  die  Wesenlieit  der  glaucomatösen  Excavatioii  des  Sehnerven 
in  ihrer  vollkoinmensten  Entwickelung  zu  begreifen,  müssen  wir  aucli 
auf  die  anderen  Formen  der  Opticusexcavationen  einen  Blick  werfen. 

Ist  Figur  1 ein  in  die  Längsaxe  des  Sehnerven  fallender 
Durchschnitt  des  Auges  in  der  Gegend  der  Eintrittsstelle  des  Opticus, 
so  wird  ersichtlich,  in  welcher  Art  sich  die  Fasern  des  Sehnerven 
in  die  Ebene  der  Netzhaut  undegen.  An  der  Austrittsstelle  der 


Figur  1. 

Normaler  Opticuseintritt,  1.  Ein  Cliorioidcalgefäss,  das  iu  die  llotina  eindringt. 

(Nach  Alt.) 


Centralgefässe  macht  sich,  wie  auch  die  Figur  zeigt,  in  der  Regel 
eine  kleine  Einsenlvung  der  Nervenfasermasse  geltend.  Dies  ist  der 
Beginn  jener  Eormen,  welche  man  als  angeborene  oder  physio- 
logische Excavationen  des  Sehnerven  bezeichnet. 

Wie  sieh  der  noi'male  Sehnervenquerschnitt,  mit  dem  Augen- 
spiegel von  vornher  gesehen,  dem  Beschauer  darbietot,  das  wurde 
schon  an  einer  früheren  Stelle  (Vorti’cäge,  1.  Band,  j^ag.  3b9)  aus- 
fühi'lich  geschildert.  Wenn  nun  das  Grübchen  an  der  Austrittsstelle 
der  Centralgefässe  sich  vertieft,  so  kann  dies  in  verschiedener  Weise 
geschehen.  Ich  meine  nicht,  dass  die  vorhandene  Grube  während 
des  Lebens  sich  normaler  Weise  vertiefe,  sondern  dass  diese  centrale 
Aushöhlung  im  Sehnerven  in  verschiedenen  Augen  verschiedene 
Grade  und  Eor'men  zeigt.  Behält  der  Trichter  oder  die  Mulde  die 
Form  bei,  so  nähert  sich  die  tiefste  Stelle  der  Grube  der  Lamina 
cribrosa  und  kann  dieselbe  am  Endo  auch  erreichen.  In  diesem 


I 
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Falle  steigen  die  Sehnervenfasern  an  den  sachte  abfallenden  Wan- 
dungen der  Grube  in  die  Höhe  und  biegen  mit  mässiger  Krümmung 
in  die  Ebene  der  Netzhaut  um.  Doch  hat  die  Excavation  häufig 
auch  einen  scharfen  Rand,  so  dass  eine  centrale  Grube  mit  steilen 
Wänden,  mitunter  sogar  mit  überhängendem  Rande  zu  Stande  kommt; 
jene  Sehnervenfasern,  welche  die  Grubenwände  bilden,  müssen  dann 
in  scharfer  rechtwinkliger  selbst  spitzwinkliger  Biegung  in  das  Niveau 
der  Netzhaut  sich  umlegen.  Gewisse  Eigenschaften  der  physiolo- 
gischen Excavation  ergeben  sich  von  selbst.  Mit  der  Lage  der  Lamina 
cribrosa,  jenes  Theiles  der  Sclerotica,  durch  den  die  Opticusfasern 
in’s  Innere  des  Auges  treten,  hat  der  Umstand  nichts  zu  thun,  ob 
die  Nervenfasermasse  als  solider  Cylinder  weiter  verläuft  oder  ob 
sie  eine  trichterförmige  oder  scharfrandige  Grube  zwischen  sich 
lassend  zur  inneren  Fläche  der  Netzhaut  vordringt.  Es  kann  daher 
eine  angeborene  oder  physiologische  Excavation,  wenn  nicht  eine 
von  derselben  unabhängige  Lageanomalie  der  Lamina  cribrosa  da 
ist,  den  normalen  Abstand  der  Innenfläche  der  Netzhaut  von  der 
Innenfläche  der  Lamina  cribrosa  an  Tiefe  nicht  übersteigen,  die 
Excavation  kann  nur  bis  zu  der  in  normalem  Niveau  befindlichen 
Lamina  cribrosa  reichen. 

Es  kann  ferner  die  scharfrandige  physiologische  Excavation 
niemals  bis  zum  Rande  der  Papille  reichen;  sie  kann  niemals  eine 
totale  sein ; denn  wäre  sie  total , so  hiesse  dies  so  viel,  dass  an  der 
Eintrittsstelle  des  Opticus  sich  eine  bis  zur  Aderhautgrenze  reichende 
scharfrandige  Grube  finde,  d.  h.  dass  im  ganzen  Querschnitt  des 
Üptienseintritts  keine  Nervenfasern  da  seien.  Die  Anzahl  der  Nerven- 
fasern im  Stamme  des  Nervus  opticus  wurde  von  W.  Krause  (1876) 
mit  einer  Million  zum  mindesten  veranschlagt;  Kuhnt  (1879)  hat 
allerdings  nur  40,000  herausgebracht;  Salzer  (1880)  war  nicht  so 
freigebig  wie  Krause,  hat  aber  doch  mehr  als  das  zehnfache  im  Ver- 
gleiche mit  Kuhnt,  nämlich  über  400,000  Fasern  gefunden.  Krause 
(1880),  zurückkehrend  zu  seiner  ersten  Angabe,  meint  zwar,  dass, 
wenn  man  Alles  zusammenrechne,  die  groben,  feinen,  feinsten  und 
allerfeinsten  Nervenfasern  des  Opticus,  das  nette  Sümmchen  von 
einer  Million  sogar  noch  überschritten  werden  könnte,  dass  sich  abek 
mit  Sicherheit  nur  so  viel  sagen  lasse,  dass  der  Sehnerv  wenigstens 
400,000  stärkere  und  feinere  Fasern  enthalte.  Uns  kommt  es  eigentlich 
bei  unseren  jetzigen  Betrachtungen  nicht  darauf  an,  die  Zahl  der 
Fasern  des  Opticus  genau  zu  kennen,  aber  für  die  Erörterung  von 
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Fragen,  von  deren  Yerständniss  das  Schicksal  der  ganzen  Glaucom- 
lehre  abhängt,  scheint  es  mir  eben  zur  Förderung  dieses  Verständ- 
nisses sehr  angezeigt,  von  einer  concreten  Summe  der  Sehnervenfasern 
auszugelien.  Wenn  wir  diese  Summe  rund  mit  einer  halljen  Million 
annehmen,  dürften  wir  uns  von  der  Wahrheit  nicht  allzuweit  entfernen. 

Ist  der  Opticusstamm  an  der  Lamina  cribrosa  angelangt,  so  ver- 
lieren die  Nervenfasern  das  Mark  und  falls  ihre  Masse  beim  Eintritt 
in  das  Innere  des  Auges  auseinander  weicht,  entsteht  im  intraocularen 
Sehnervenkopfe  eine  trichterförmige  oder  auch  eine  scharfrandige 
Grube.  Allein,  wenn  die  halbe  ]\Iillion  Fasern  in  die  Ebene  der  Netzhaut 
gelangt,  so  muss  sie  eben  zwischen  den  Y^andungen  der  Grube  und 
dem  Rande  des  Sehnerven  aufsteigen.  Rings  um  die  Grube,  falls 
diese  nicht  eine  randständige  Lage  hat,  muss  der  natürliche  Quer- 
schnitt des  Sehnerven  eine  halbe  IMillion  Fasern  enthalten,  zwischen 
der  Grnbe  und  dem  Rande  des*  Sehnerven  muss  eine  dichte  Faser- 
lage sich  befinden,  und  cs  ist  daher  eine  ganz  undiscutir- 
barc  Frage,  ob  eine  ])hysiologische  Excavation,  mit  welcher  eine 
Herabsetzung  des  Sehvermögens  nicht  einhergeht,  thatsächlich 
bis  zum  Rande  des  Sehnerven  ringsum  reichen  könne. 

Die  Erwägungen,  welche  sich  schon  bei  einem  grossen  Durch- 
messer einer  solchen  scharfrandigen  Excavation  von  sell)st  darbicten, 
werden  ein  leichteres  Yerständniss  finden,  falls  zunächst  das  ojihthal- 
moscopische  Rild  der  ]diysiologischcn  Aushöhlung  seine  Besprechung 
erfährt.  An  einem  früheren  Orte  (I.  Band,  pag.  289)  wurde  klar- 
gelegt, dass  ein  emmetrojnscher  Untersucher  den  Augengrund  eines 
emme tropischen  Auges  im  aufrechten  Bilde  ohne  Hilfe  eines 
Correctionsglascs  deutlich,  den  Grund  eines  myopischen  Auges 
jedoch  nur  undeutlich  sehen  kann,  und  dass  ei',  damit  auch  in  diesem 
letzteren  Falle  die  Wahrnehnung  deutlich  werde,  eines  Concavglases 
bedürfe.  Ein  emmctropisches  Auge  wird  aber  durch  A^erlängerung 
seiner  Axe  in  ein  kurzsichtiges  verwandelt.  AVenn  nun  z.  B.  die 
innere  Fläche  der  Netzhaut  (Fig.  1)  einem  emmetropischen  nicht 
accommodirenden  Beoliachter  deutlich  erscheint,  so  wird  die  Lamina 
criljrosa,  welche  weiter  zurückgclegcn  ist,  in  deren  Richtung  also  das 
untersuchte  Auge  eine  myopische  Einstellung  hat,  nicht  deutlich 
erscheinen  können,  und  im  Allgemeinen  wird  jede  Stelle  des  Augen- 
grundes um  so  weniger  deutlich  gesehen,  je  weiter  sie  hinter  der 
Ebene  der  A^ordcrdäclie  der  Netzbaut  gelegen  ist.  Daraus  ergeben 
sich  unter  der  A^oraussetzung,  dass  wir  im  aufrechten  Bilde  unter- 
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suchen  und  unser  Auge  für  die  innere  Fläche  der  Netzhaut  einge- 
stellt ist,  für  die  physiologische  Excavation,  je  nachdem  sie  keinen 
scharfen  Rand  oder  einen  solchen  besitzt,  folgende  Bilder.  Erfolgt 
die  Einsenkung  des  Sehnerven  allmälig,  so  nimmt  von  einer  ring- 
förmigen peripheren  Zone  die  Papille  gegen  das  Centrum  an  Hellig'keit 


’ Figur  2. 

Physiologische  Excavation  des  linken  Auges  eines  6öjährigen  Mannes. 


und  Glanz  zu  und  während  sie  am  Rande  ein  röthliches  Ansehen 
darbietet,  geht  ihre  Farbe  gegen  die  Mitte  allmälig  in  ein  Gelblich- 
weiss,  endlich  in  ein  intensives  Weiss  über.  Die  Netzhautgefässe, 
wenn  wir  ihren  Yerlauf  von  der  Retina  gegen  die  Papille  hin  ver- 
folgen, treten,  wie  unter  normalen  Yerhältnissen,  über  den  Sclerotical- 
ring  auf  den  Randtheil  des  Sehnerven  und  bieten,  da  sie  nur  allmälig 
in  die  Tiefe  sich  senken,  eine  auffallende  Biegung  oder  Knickung 
nicht  dar.  Nur  wird  ihre  Färbung,  je  tiefer  sie  sich  senken  und 
je  undeutlicher  sic  damit  werden,  eine  hellere,  und  immer  blasser 
werdend  entschwinden  sie  endlich,  wie  im  Nebel,  unserem  Blicke. 
Excavationen  mit  scharfem  Rande  gewähren  einen  viel  markirteren 
Anblick  (Fig.  2).  Der  im  normalen  Niveau  der  Netzhaut  stehende 
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RancUheil  zeigt  eine  aufPallenfl  rothe  Färbung,  die  zumeist  in  Folge 
des  Contrastes  so  intensiv  erscheint,  denn  die  vertiefte  Stelle 
erglänzt  in  intensiv  gelbweissem,  häufig  blendend  weissem  Lichte. 
Grauliche  verschwommene  Flecken  werden  im  Grunde  der  Excavation 
sichtbar.  Die  Xetzhautgefässe,  welche,  in  ihrem  Yerlaufe  unbeirrt, 
von  der  Netzhaut  auf  den  Randtheil  der  Papille  treten,  zeigen  am 
Rande  der  Excavation  (und  besonders  gilt  dies  von  den  Venen), 
nicht  selten  eine  dunkelgefärbte  Anschwellung.  Am  Excavations- 
rande  ändert  sich  der  Gefässverlauf.  Das  Gefäss  l)icgt  entweder 
unter  einem  mehr  oder  minder  scharfen  Winkel  ab  und  verläuft 
dann  ohne  neuerliche  schärfere  Biegung  gegen  den  Excavations- 
grund,  oder  es  ist  das  Gefässstück  im  Grunde  der  Höhle  gegen  den 
im  Netzhautniveau  gelogenen  Gefässaiithcil  verschoben;  ein  an  der 
Höhlcnwand  verlaufendes,  schräge  gestelltes  Gefässstück  verbindet 
die  beiden  Enden,  so  dass  eine  dop])elte  Knickung  des  Gefässes 
sichtbar  wird.  Das  Gefäss  kann  ferner  am  Rande  eine  vollkommene 
Unterbrechung  erleiden,  so  dass  man  zw'ar  dessen  Fortsetzung  im 
Grunde  der  Excavation,  nicht  aber  das  an  der  steilen  Wand  ver- 
laufende Bindeglied  wahrnimmt.  Endlich  geschieht  es,  dass  das  eine 
oder  andere  Gefäss,  oder  dass  selbst  alle  Gefässe  am  Rande  der 
Excavation  aufzuhören  scheinen,  so  dass  der  Excavationsgrund  nur 
sparsame  Gefässe  aufweist  oder  auch  ganz  gefässlos,  nur  an  einzelnen 
Stellen  rosig  angehaucht,  sich  darstellt.  Die  Grundgcfässc  bleiben 
dann  unsichtbar,  weil  l)ei  Einstellung  unseres  Auges  für  die  Ebene 
der  Netzhaut  von  den  in  der  Tiefe  der  TTöhlung  verlaufenden  Ge- 
fässen  so  undeutliche  Bilder  auf  unserer  Retina  ontwoifen  Averden, 
dass  wir  sie  ebeii  gar  nicht  oder  nur  in  schwachen  Umrissen  wahr- 
nehmen. 

Sind  aber  auch  die  Gefässe,  und  dies  ist  der  gewöhnliche  Fall, 
im  Grunde  der  Grube  nicht  verschwunden,  so  haben  sie  doch  ihr 
Aussehen  wesentlich  geändert.  Ihre  Farbe  ist  viel  lichter,  Arteiäen 
wie  Venen  gleichen  rosa  Bändei'n  und  sind  von  einander  im  Grunde 
der  Excavation  nur  mit  Schwierigkeit  oder  gar  nicht  zu  unter- 
scheiden; ihre  Contouren  sind  nicht  scharf  und  wei'den  um  so  mehr 
verschwommen,  je  tiefer  sie  sich  in  die  Grube  senken.  Ins  sie  endlich 
unserem  Blicke  sich  entziehen. 

Sobald  wir  durch  ein  optisches  Hilfsmittel  es  ermöglichen,  den 
Grund  der  Excavation  deutlich  zu  sehen,  ändert  sich  deren  Bild. 
Hatte  früher  der  Excavationsgrund  ein  gleichmässiges,  glänzend- 
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weisses  Ansehen,  so  tritt  jetzt  eine  granblaue  Fleckung  auf,  oder  es 
wird  dieselbe  deutlicher,  schärfer  ausgeprägt,  falls  schon  bei  ober- 
flächlicher Einstellung  etwas  davon  sichtbar  war.  Es  liegt  hier  i 
nämlich  im  Excavationsgrunde  die  Lamina  cribrosa  zu  Tage,  die  i 
nur  von  einer  schwachen  Schichte  Nervenfasern  gedeckt  wird,  so 
dass  wir  deutlich  die  Lücken  des  Maschenwerkes  erkennen,  durch 
welche  die  mattgefärbten  Nervenbündel  hindurchtreten.  Besonders 
auffallend  ist  die  Veränderung  im  Aussehen  der  Gefässe.  Sie  treten  i 
nunmehr  in  der  Regel  innerhalb  der  Grube  wieder  deutlich  hervor; 
wir  vermögen  zumeist  den  Zusammenhang  der  ausserhalb  und  inner- 
halb der  Excavation  gelegenen  Gefässstücke  aufzufinden;  die  Gefässe 
verlieren  theilweise  ihr  bandartiges  Aussehen,  d.  h.  es  wird  in  ihrer 
Mitte  wieder  an  Stellen  der  helle  Reflexstreifen  sichtbar;  es  wird  i 
jetzt  leichter,  Arterien  von  Venen  zu  scheiden. 

Die  eben  besprochene  Form  der  scharf  begrenzten  physio-  1 
logischen  Excavationen  ist  es,  die  uns  hier  besonders  interessirt.  li 
Diese  Form,  selbst  in  hohem  Grade  entwickelt,  geht  nicht  einher  mit  * 
einer  Vergrösserung  des  Durchmessers  der  Eintrittsstelle  des  Seh-  | 
nerven  und  geht  nicht  einher  mit  einer  Herabsetzung  des  Seh-  | 
Vermögens.  Das  ist  aber  eine  sehr  merkwürdige  Sache.  Nehmen  wir  f' 
eine  solche  scharf  begrenzte,  physiologische  Excavation  von  grossem  |i 
Durchmesser  her.  In  Fig.  2 ist  der  Durchmesser  der  Excavation  | 
nur  ein  mässiger,  beträgt  aber  doch  circa  des  Durchmessers  der  f 
Nervemnasse  des  Sehnerven.  Viel  grössere  physiologische  Excava-  | 
tionen,  sogar  solche,  deren  Durchmesser  ^/e  des  Papillendurchmessers  f 
beträgt,  kommen  vor  und  werden  abgebildet;  allein  selbst  damit  ist 
der  Grenzwerth  physiologischer  Höhlen  (oder  solcher  Phänomene  i 
am  Sehnerven,  die  dafür  gehalten  werden)  noch  nicht  erreicht,  f 
Betrachten  wir  die  Verhältnisse  z.  B.  in  einem  Falle,  wie  ihn.  ' j 
Ed.  V.  Jäger  auf  Tafel  8,  Fig.  44  seines  unübertrefflichen  (Schul-)  ) 
Atlasses  abbildet  (Fig.  3).  Der  Durchmesser  der  Excavation  ;|| 
beträgt  ®/6  des  Durchmessers  der  Papille.  Der  normale  Querschnitt  j 
der  Papille  enthält,  wenn  keine  Excavation  da  ist,  eine  halbe  Million  | 
Nervenfasern.  Auf  jenen  Theil,  der  in  Fig.  3 den  nicht  excavirten 
Ring  des  Sehnerven  darstellt,  kommt  unter  normalen  Verhältnissen  i|l 
etwa  ^3  der  Fasern,  indem  der  Flächenraum  dieses  Ringes  etwa  « 
Vs  des  Flächenraumes  des  ganzen  Querschnitts  beträgt.  Wenn  nun  ij| 
— wie  thatsächlich  — der  Durchmesser  der  excavirten  Papille  nicht  4 
vergrössert  und  wenn  das  Sehvermögen  des  betreffenden  Augesfjjl 
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nicht  herabgesetzt  ist,  dann  muss  im  Randtheil  der  Papille  die  volle 
halbe  Million  Nervenfasern,  die  sonst  den  ganzen  Sehnervenquerschnitt 
füllt,  enthalten  sein,  denn  die  centrale  Höhle  ist  ja  leer  von  Nerven- 
fasern ; so  weit  sie  reicht,  tritt  keine  Nervenfaser  aus  dem  Opticus 
in  die  Netzhaut  über.  Der  Randtheil  der  Papille,  der  unter  nor- 
malen Yerhältnissen  im  Querschnitt  170,000  Fasern  enthält,  muss 
jetzt  um  330,000  Fasern  mehr  führen,  soll  die  normale  Zahl  von 
einer  halben  Million  Nervenfasern  zur  Netzhaut  gelangen.  Nun 
kann  man  sich  allerdings  vorstellen,  dass  in  Folge  einer  geringeren 


(Nacli  Etl.  V.  Jäger.) 

Menge  Bindegewebes  jener  Randtheil  mehr  Nervenfasern  führt, 
als  er  unter  normalen  Verhältnissen  zu  führen  braucht,  allein 
unmöglich  kann  man  begreifen,  wie  in  diesem  schmalen  Bezirk  die 
dreifache  Menge  voii  Nervenfasern  im  Vergleiche  zur  Norm 
zusammengepfercht  sein  kann. 

Es  ist,  für  mich  wenigstens,  eine  ausgemachte  Sache,  dass  physio- 
logische Excavationen,  welche  bei  der  Augens])iegeluntersuchung  so 
ungeheuere  Dimensionen  dai'bietcn,  l)ei  der  anatomischen  Prüfung  viel 
bescheidenere  Maasse  nach  Höhe  und  Breite  zeigen  würden.  Wir  beur- 
theilen  den  Durchmesser  der  Excavation  nach  dem  Verhalten  der 
Gefässe  und  der  Diaphanität  der  Höhlung.  Allein  wenn  in  der  für 
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eine  Höhle  gehaltenen  Partie  des  Opticus  vollkommen  diaphane,  mark- 
lose ISTervenbündel  ohne  zwischenliegendes  Bindegewebe,  die  Gefässe 
der  Excavation  überdeckend,  von  der  Lamina  cribrosa  zur  Netzhaut 
ziehen,  so  sind  wir  dies  zu  erkennen  ausser  Stande.  Die  Excavation 
ist  ja  kein  luftleerer  Raum,  sie  muss  in  jedem  Falle  mit  Glaskörper 
gefüllt  sein,  den  wir  nicht  sehen.  Eine  wie  hohe  Diaphanität  aber 
den  Nervengebildcn  der  Netzhaut  zukommen  kann,  das  erkennen 
wir  daran,  dass  ja  die  Netzhaut  selbst  mit  ihrer  Nervenfaserlage 
und  ihren  vielen  anderen  Schichten  trotz  ihrer  relativ  dunklen 
Unterlage  (der  Aderhaut)  nicht  sichtbar  ist.  Um  wie  viel  weniger 
könnten  wir  die  in  Rede  stehenden  Faserbündel  auf  dem  hellen 
Grunde  der  Lamina  cribrosa  erkennen.  Es  ist  andererseits  direct 
erwiesen,  dass  wir  in  Betreff  der  Beschaffenheit  der  Excavationen 
Täuschungen  unterliegen.  Auf  anatomischen  Präparaten  finden  sich 
physiologische  Excavationen  bisweilen,  nach  v.  Jäger,  mit  zarten 
hyalinen  Membi'anen  (die  sicherlich  nicht  durchsichtiger  als  marklose 
Nervenbündel  sind)  zum  Theile  ausgefüllt,  ohne  dass  wir  dies  mit 
dem  Spiegel  zu  entdecken  vermöchten.  Dann  hat  v.  Jäger 
gefunden,  dass  die  Fibrillen,  welche  in  der  Axe  des  Sehnerven  ver- 
laufen, bisweilen,  noch  ehe  sic  an  der  Lamina  cribrosa  angelangt 
sind,  ihr  Mark  verlieren  und  durchscheinend  werden,  sowie  dass  in 
derartigen  und  anderen  Fällen  die  Lamina  cribrosa  in  ihrem 

centralen  Theile  eine  geringere 
Mächtigkeit  als  gewöhnlich  be- 
sitzt und  dadurch  einen  gewissen 
Grad  von  Diaphanität  erlangt. 
Dieser  anatomische  Befund,  wel- 
cher nach  Alt  sich  namentlich 
in  kurzen  (hypermetropischen) 
Augen  findet  und  durch  Fig.  4 
erläutert  wird,  erklärt  die  oph- 
thalmosco])ische  Erscheinung  jener 
F oi'inen,  welche  v.  Jäger  als 
scheinbare  Excavationen  be- 
zeichnet. Man  sieht  nämlich  manchmal  ungemein  tief  in  den  Kopf 
des  Sehnerven  hinein.  Bei  der  Untersuchung  im  aufrechten  Bilde 
gelingt  es,  indem  man  sein  Auge  mit  passenden  Gläsern  bewaffnet, 
mit  dem  Blicke  über  die  Lamina  cribrosa  hinaus  vorzudringen  und 
in  dieser  Tiefe  noch  Gefässe  schimmern  zu  sehen.  Sowie  demnach 
durch  dieses  Verhalten  eine  wirkliche  Excavation  scheinbar  an  Tiefe  I 


Figur  4. 

Uebergang  der  markhaltigen  in  marklose  Ner- 
venfasern im  Opticus  eines  sehr  kurz  gebauten 
Auges.  (Ilypermotropie.) 

(Nach  Alt.) 
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bedeutend  gewinnen  kann,  so  kann  auch  eine  sogenannte  scharf- 
randige  Excavation  dadurch  scheinbar  an  Breite  gewinnen,  dass  die 
in  ihr  verlaufenden  marklosen  Nervenfasern  unsichtbar  sind. 

Es  ist  nun  allerdings  klar,  dass  die  Frage,  ob  eine  physio- 
logische Excavation  that sächlich  bis  zum  Rande  der  Papille  reichen 
könne,  schlechthin  ein  Nonsens  sei,  indem  ja  diese  „Höhle“  mit 
einer  halben  Million  Nervenfasern  ausgefüllt  sein  muss;  aber  anders 
steht  es  mit  der  Frage,  ob  nicht  unter  physiologischen  Ycrhältnissen 
das  scheinbare  Bild  einer  totalen  und  tiefen  Excavation  zu  Stande 
kommen  könne.  Die  Möglichkeit  des  Letzteren  lässt  sich  nicht 
leugnen.  Sowie  nach  meiner  Annahme  schon  bei  scharfrandigen 
Excavationen  mit  schmalem  Randtheil  der  Papille  ein  Theil  der 
„Höhle“  mit  Nervenfasern  gefüllt  ist  und  daher  der  wahre  Durch- 
messer der  Excavation  weit  überschätzt  wird,  so  kann  es  geschehen, 
dass  jene  ungewöhnlich  grosse  Diaphanität,  bedingt  durch  Mangel 
des  bindegewebigen  Stützgewebcs,  den  ganzen  Sehnervenkopf  erfasst 
und  dass  die  aufsteigenden  Centralgefässe,  noch  weiter  zurück  und 
zur  Seite  gesunken,  am  Rande  der  Pajnlle,  am  Bindegewobsringo 
zum  Vorschein  kommen  und  da  in  die  Ebene  der  Netzhaut  um- 
biegen. Dann  entsteht  einerseits  das  Bild  einer  totalen,  l)is  an  den 
Rand  gehenden  Excavation,  während  andererseits  diese  Excavation 
im  Hinblick  auf  die  durch  Fig.  4 erläuterte  Möglichkeit  gleich- 
zeitig eine  ganz  ungeheuere  Tiefe  darbieten  kann  — und  doch 
braucht  de  facto  gar  keine  Höhle  da  zu  sein  und  falls  sie  da  ist, 
so  wird  dieselbe  nur  eine  relativ  geringe  Tiefe  und  Breite  haben, 
da  sie  ja  von  einer  halben  Million  Nervenfasern  gefüllt  ist. 
Denken  wir  uns,  dass  in  Eig.  4 die  aus  dem  Centrum  des  Opticus- 
stannnes  kommenden  Centralgefässe  längs  der  Grenze  zwischen 
markhaltigen  und  marklosen  Fasern  aufsteigen  und  denken  wii‘  uns 
das  ganze  marklose  Sehnei'venende  im  hohen  Gi’ade  diaphan,  tlann 
wird  sich  von  vorneher  mit  dem  Angens]negel  betrachtet  das  Bild 
einer  nach  der  Breite  totalen,  nach  der  Tiefe  colossalen  Excavation 
darbieten,  während  in  Wirklichkeit  gar  keine  Grube  besteht,  ja 
abgesehen  von  der  kleinen  centralen  Einsenkung  das  intraoculare 
Sehnervenendc  das  Niveau  der  Netzhaut  sogar  überragt.  Die 
physiologische  Excavation  kann  also  thatsächlich  niemals  bis  zum 
Rande  des  Sehnerven  gehen  und  niemals  tiefer  sein,  als  der  nonnale 
Abstand  zwischen  Innenfläche  der  Netzhaut  und  Lamina  cribrosa 
gross  ist.  Aber  das  A ugen  s p ie  ge  1 b i 1 d kann  trügen. 
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Wir  sprechen  nunmehr  von  der  glancomatösen  Excavation 
des  Sehnerven.  In  ihrer  höchsten  Entwicklung  zeigt  sie  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  ein  Bild,  wie  es  durch  Fig.  5 klar 
gemacht  wird.  Was  da  zunächst  und  zumeist  auffällt,  das  ist,  dass 
jener  Theil  der  Sclerotica,  welcher  den  extraocularen  und  intra- 
ocularen  Theil  des  Opticus  trennt,  dass  die  Lamina  cribrosa 
nicht  an  ihrer  normalen  Stelle  sich  findet,  sondern  weit  in  den 

Scheidenkanal  des  Seh- 
nerven zurückgesunken 
ist.  Die  Excavation  der 
Lamina  cribrosa  könnte 
jedoch  an  und  für  sich 
nur  zu  einer  unbe- 
deutenden Aushöhlung 
im  Sehnervenkopf  führen, 
falls  durch  die  zurück- 


gedrängte Lamina  die 


Figur  5. 


halbe  Million  Nerven- 

Sehr  tiefe  glaucomatüse  Excavation  der  Papilla  nervi  faSei’U  wlo  ill  normalen 
optici.  Atrophie  des  Opticus.  xr  n ..n  • i i . ..  i 

V erhaltmssen  durchtrate 

(Xach  Alt.) 

und  so  die  „Grube“  füllte. 
Wenn  aber  diese  volle  halbe  Million  von  Nervenfasern  total  atrophirt 
ist,  so  dass  durch  die  Lamina  cribrosa  Nichts  hindurchtritt,  dann 
entsteht  begreiflicher  Weise  eine  ungemein  tiefe  Grube,  deren 
Durchmesser  im  Niveau  der  Netzhaut  dem  Durchmesser  der 
Nervenscheibe  des  Sehnerven  gleichkommt.  Dann  entsteht  also 
eine  Excavation,  welche  total  ist,  d.  h.  thatsächlich  bis  zum 
Rande  des  Sehnerven  reicht,  und  die  ausserdem,  indem  die  Lamina 
cribrosa  zurückgesunken,  eine  beträchtliche  Tiefe  erreichen  kann. 
Diese  totale  Excavation  kann  ansgehöhlte  Seitenwandungen 
erlangen,  so  dass  der  Rand  überhängend  wird  und  die  Höhle  die 
Form  einer  Ampulle  (v.  Stell  wag)  zeigt.  Allerdings  dürfen  w, 
was  die  Tiefe  anlangt,  nicht  vergessen,  dass  bei  der  physio- 
logischen Excavation  die  ganze  mächtig  hohe  Schichte  der 
normal  sich  anfthürmenden  Nervenfasern  die  Wände  der  Excavation 
begrenzt,  während  bei  totaler  Atrophie  der  Sehnervenfasern  diese 
ganze  Wand  entfällt.  Denken  wir  uns  also  die  Lamina  cribrosa 
an  ihrer  normalen  Stelle,  so  könnte,  falls  in  einem  Auge  rtiit  scharf- 
begrenzter physiologischer  Excavation,  welche  bis  zur  Lamina 
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cribrosa  reicht,  totale  Atrophie  der  Faserschichto  des  Selmerven- 
kopfes und  der  Netzhaut  einträte,  diese  Excavation  nicht  etwa  an 
Tiefe  znnehnien,  sondern  sie  müsste  nahezu  verschwinden.  Es  ist 
daher  auch  einleiichtend,  dass  durch  einfache  Atrophie  der 
Nervenfasern  eine  Excavation  von  irgend  nennensAverther  Tiefe 
nicht  entstehen  kann.  Wie  Fig.  6 zeigt,  kann  durch  Atrophie  des 
Opticus  und  die  damit  verbundene  Atro])hie  der  Nervenfaserschichte 
der  Netzhaut  nur  eine  seichte  nmldenförmige  Vertiefung  zu  Stande 
kommen  und  diese  Einsenkung  wird  um  so  flacher  sein,  wenn  ausser 
der  Nervenfaserschichte  auch  noch  die  übrigen  gegen  die  Aderhaut 
gelegenen  Schichten 
der  Netzhaut  atrophirt 
sind. 

Die  Tiefe  d e r 
physiologischen 
Excavation  ist 
also  abhängig  von 
der  Höhe,  bis  zu 
welcher  die  Seh- 
nervenfasern sich 
im  i n t r a 0 c u 1 a r e n 
S e h n e r V e n e n d e 
über  die  Lamina  ' 

cribrosa  aufthürmen;  die  Tiefe  der  glaucomatösen, 
mit  totaler  Atrophie  des  i n t r a o c u 1 a r en  Sehnerven- 
endes einhergehenden  Excavation  ist  abhängig  von  der 
Tiefe,  his  zu  welcher  die  Lamina  cribrosa  zu  rück  ge- 
sunken; die  einfache  atro])h  ische  Excavation  hingegen, 
hei  welcher  die  La m i n a c r i h r o s a a n n o r ju a 1 e r Stelle 
sich  findet  und  bei  der  der  Sebnervenfasernkopf  über 
ihr  atrophirt  ist,  kann  unter  allen  LTmständen  nur  eine 
höchst  geringfügige  Tiefe  zeigen. 

Die  sch ar frandige  physiologische  Excavation  kann 
factisch  nie  eine  totale  sein;  die  typische  glaucomatöse 
Excavation,  stets  schar frandig,  ist  eine  totale,  aber  nur 
dann,  wenn  die  Excavation  der  Lamina  criljrosa  mit  totaler  Atrophie 
der  Sehnervenfasern  eingeht  — selbst  in  Fig.  5,  in  welcher  noch 
ein  Rest  von  Sehnervenfasern  an  den  Wänden  der  Höhle  hiuan- 
klimmt  und  in  die  Netzhaut  einbiegt,  ist  die  colossale  Excavation, 


Figur  G. 

Fibrinöse  Vaginitis  nervi  optici.  1.  Der  Intervaginalraum 
durch  neugebildete  Bindegewebe  obliterirt.  ?.  Nervus  opticus 
atrophirt. 

(Nach  Alt.) 
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buclistäblicli  genommen,  nicht  total;  die  atrophische  Excavation 
endlich  ist  nie  schar frandig,  man  kann  sie  aber,  wenn 
man  die  allmälige  schwache  Einsenkung  des  Sehnervenniveaus 
gleich  am  Rande  des  Opticus  beginnen  lässt,  als  eine  totale 
bezeichnen. 

Das  ophthalmoscopische  Bild  der  glaucomatösen  Excavation 
(Fig.  7)  ist,  soweit  es  durch  den  pathologisch-anatomischen  Befund, 
wie  ihn  Fig.  5 zeigt,  begründet  wird,  leicht  verständlich.  Das  Auge 


Figur  7. 

Glaucomatüse  Sehnervenexcavation  des  rechten  Auges  einer  54-jährigen  Frau. 

des  Untersuchers,  welches  für  den  Excavationsrand  im  aufrechten 
F)ilde  eingestellt  ist,  sieht  die  Eintrittsstelle  des  Sehnerven  in  bläu- 
licher, blaugrüner,  smaragdgrüner  Farbe,  welche  Farbennuancen  bei 
intensiver  Beleuchtung  sich  mehr  dem  Weiss  nähern.  Diese  eigen- 
thümliche  Färbung  des  Opticus  ist  in  dessen  mittleren  Theilcn, 
weil  sie  am  hellsten  beleuchtet  sind,  am  schwächsten  ausgesprochen; 
sie  rückt  daselbst  nahe  an  Weiss,  während  sie,  in  der  weniger 
durchleiichteten  Peripherie  deutlich  ausgesprochen,  gegen  den  Rand 
hin  immer  schärfer  hervortritt.  Unmittelbar  am  Rande  kann  eine 
feine  schwarze  Linie  die  excavirte  Partie  von  der  Umgebung  scheiden. 


Glaucomatöse  Selmervenexcavation. 
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Macht  man  mit  dem  Spiegel  kleine  Bewegungen,  so  tritt  ein  eigen- 
tliümliches  Schwanken  in  der  Farbe  auf.  Es  rührt  dies  daher,  dass 
jene  Partie  der  Grube,  welche  momentan  vom  Lichte  senkrecht 
getroffen  wird,  am  meisten  Licht  reflectirt,  daher  am  hellsten  und 
weissesten  erscheint,  während  von  den  peripheren  Stellen,  auf 
welche  das  Licht  schief  einfällt,  ein  geringeres  Lichtquantum  in  das 
beobachtende  Auge  zurückgeworfen  wird  und  so  die  eigenthümliche 
Farbe  schärfer  hervortritt.  Dieses  Farbenspiel  des  glaucomatösen 
Sehnerven  gewährt  einen  ganz  besonderen  Anblick.  Die  Vertlieilung 
von  hellerem  und  matterem  Lichte,  welche  in  der  Grubenbildung 
ihre  Erklärung  findet,  ist  es  vor  Allem,  welche  bei  einäugiger 
Untersuchung  die  Sinnestäuschung  hervorruft,  als  wäre  der  Sehnerv 
blasenförmig  vorgewölbt. 

Ganz  besonders  characteristisch  sind  die  Gefässsymptome.  Yer- 
folgen  wir  in  Fig.  7,  welche  uns  die  glaucomatöse  Excavafion  im 
rechten  Auge  einer  54jährigen  Frau  darstellt,  die  Gefässe  von  der 
Netzhaut  gegen  den  Sehnerven,  so  bemerken  wir,  dass  dieselben 
(mit  Ausnahme  jener  mächtigen  Vene,  welche  in  verticaler  Richtung 
zum  oberen  Rande  des  Sehnerven  hinabsteigt)  alle  in  ihrem  Laufe 
ungehindert  über  einen,  in  seiner  natürlichen  Farbe  gelblichen, 
scharf  contourirten  und  an  allen  Stellen  gleichbreiten  Ring  treten 
und  erst  an  der  inneren  Peripherie  dieses  Ringes  ihrem  bisherigen 
Laufe  Einhalt  thun.  Dieser  gelldiche  Ring  ist  nicht  der  normale, 
auch  nicht  der  verbreitete  Bindegewebsring,  denn  er  hat  weder  die 
weisse  Farbe  des  Bindegewebsringes,  noch  die  weissblaue  der  Sclerotica. 
Welche  Bedeutung  ihm  zukommt,  darüber  mussten  wir  wegen  mangel- 
hafter Kenntnisse  bei  der  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie 
der  glaucomatösen  Excavafion  schweigen.  Doch  wird  uns  derselbe 
nocli  mannigfach  beschäftigen.  Vorläufig  sei  constatirt,  dass  bei  der 
Sehnervenoxcavation  des  Glaucoma  chronicum  simplex  der  Binde- 
gewebsring des  Sehnerven  als  solcher  nicht  zu  sehen  und  an  dessen 
Stelle  eine  licbtgelbe,  ringförmige  Zone  getreten  ist,  deren  Breite  eine 
gleichmässige  sein  und  wie  v.  Jäger  dies  abbildet,  sogar  den  Durch- 
messer der  Papille  erreichen,  alier  auch  an  verschiedenen  Stellen  des 
Opticusumfangs  variiren  kann.  Der  äussere  Begrenzungsrand  ist  ent- 
weder kreisähnlich,  oder  unregelmässig  zackig,  oder  polygonal.  Im 
Bereiche  des  gell)lichen  Ringes,  des  sogenannten  glaucomatösen  Hofes, 
sind  entweder,  wie  in  Fig.  7,  gar  keine  weiteren  Details  ersichtlich 
oder  aber  man  vermag,  wie  dies  Fig.  8 zeigt,  zwar  in  einem  Theile 
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des  Ringes  — im  oberen  Theile  des  vorliegenden  Falles  — absolut 
keine  Einzelnlieiten  walirzuuebmen,  man  ist  dagegen  im  Stande,  in 
den  übrigen  Partien  Reste  der  Aderhaut  in  Form  der  Gefässcon- 
figuration  derselben  auf  dem  hellen  Grunde  nachzuweisen.  Ein 
Verhalten  des  Ringes,  wie  es  in  Fig.  8 abgebildet  ist,  ist  jedoch  die 
Ausnahme,  die  gleichmässige  Farbe  und  Beschaffenheit  desselben 
hingegen  die  Regel. 

Der  Typus  für  das  Verhalten  der  Gefässe  am  Excavations- 

rande  ist  der  folgende : Mit 
einem  haken-  oder  schnabel- 
förmigen, bei  den  Venen  häufig"] 
dunkelgefärbten  Knie  biegen 

f 

die  Gefässe  in  die  Tiefe.  Es 
gehört  nicht  zu  den  Selten- 
heiten, dass  der  Grund  einer, 
tiefen  ampullenförmigen  Aus- 
höhlung bei  der  Einstellung 
des  Auges  für  den  Excava 
tionsrand  vollkommen  gefässlos 
erscheint.  Ist  dies  nicht  der 
Fall,  so  treten  wenigstens  die 
schon  früher  bei  Besprechung 
der  scharfrandigen  physiologi- 
„ sehen  Excavation  aufgeführten 

Figur  8.  ® 

Glancoinatöse  Sehnervenexcavation  des  linken  SyiHptoIllG  bGSOndGl'S  clGUtlicIl 
Auges  eines  alten  Mannes.  Gefässe  siud  am 

Rande  der  Papille  scharf  abgebogen  oder  geknickt,  die  ausserhalb 
und  innerhalb  der  Excavation  gelegenen  Gefässstücke  sind  ver- 
schoben und  dabei  durch  ein  schräg  gestelltes  Zwischenstück 
verbunden  oder  ihr  Zusammenhang  scheint  gänzlich  unterbrochen, 
einzelne  Gefässe  endlich  hören,  indem  ihre  Fortsetzungen  im  Papillen- 
grunde unsichtbar  sind,  scheinbar  am  Papillenrande  auf.  Innerhalb 
der  Excavation  sind  die  Gefässe  undeutlich,  ihr  centraler  Streifen 
verschwindet,  sie  sind  mehr  gleichmässig  rosenroth  gefärbt,  band- 
förmig, so  dass  Arterien  und  Venen  sich  nicht  mehr  unterscheiden 
lassen  und  im  Centrum  der  Papille  nebelhaft  zerrinnen.  AU’  die 
genannten  Gefässerscheinungen,  die  Biegung,  die  Knickung,  das 
Unterbrochen-  und  Verschobensein,  das  Aufhören  am  Papilleu- 
ran de  sind  in  Fig.  7 sichtbar,  ebenso  wie  das  Verschwommene  und 


Verhalten  der  Gefässe. 
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Undeiitliclie  der  Gefässzeichnung  im  Papillen  g r u n d e veran- 
schaulicht wird. 

Dass  man  es  bei  diesem  Bilde  mit  einem  Zurücksinken  der 
Lamina  cribrosa  und  der  Sehnervengefässe  zu  thun  hat,  ergibt  sich 
aus  zw^ei  Momenten.  Man  kann,  indem  man  sein  Auge  mit  Gläsern 
bewaffnet,  Avelche  gestatten,  dass  Gegenstände,  die  in  grösserer  Tiefe 
als  der  Papillcnrand  gelegen  sind,  deutlich  erkannt  werden  — 
nachweisen,  dass  nunmehr  das  Bild  der  Papille  sich  ändert,  in  ähn- 
licher Weise,  wie  bei  der  scharfrandigen  ])hysiologischen  Excavation. 
Da  tauchen  die  Amrlorenen  Gefässenden  wieder  auf,  da  Averden  die 
früher  undeutlichen  und  verscliAvommenen  Gefässstücke  Avieder  mehr 
oder  minder  scharf,  da  gelingt  cs  nicht  selten,  den  Zusammenhang 
der  ausserhalb  und  innerhalb  der  Excavation  gelegenen  l^artien  her- 
zustellen. Mitunter  ist  freilich  dieses  Bemühen  vergeblich.  Es  hat 
dies  darin  seinen  Grund,  dass  bei  einer  anpjullenartigen  Excavation 
die  SeiteiiAvandung  aAxsgehöhlt,  der  Rand  überhängend  ist  und  so 
das  Gefäss  u n t c r dem  letzteren  sich  verbirgt.  Dessen  Eortsetzung 
im  Grunde,  vor  Allem  die  A u s tr i 1 1 s s t el  1 e der  Central- 
gefässe  Avird  jedoch  in  der  Regel  sichtbar.  Die  Austrittsstelle  der 
Centralgefässe  ist  häufig  gegen  den  medialen  0])ticusrand  hin  ver- 
schoben. Wenn  aber,  aauc  BchAveigger  dies  anatomisch  nach- 
gewieseu  hat,  die  Excavation  in  den  Canal  der  Centi-algefässe 
fortschrcitet  und  sich  so  der  Boden  der  Aushöhlung  an  der 
betreffenden  Stelle  trichteidÖrmig  vertieft;  Avenn  ferner  die  Eintritts- 
stelle der  Centralgefässe  ohnehin  ctAvas  gegen  die  mediale  Seite 
gelegen  ist  und  die  Gefässe  an  die  mediale  Wand  des  Ti'ichters 
und  nachdem  sie  denselben  verlassen,  an  die  mediale  hohle  Wand 
der  Excavation  angedrückt  werden,  dann  kann  es  in  der  That  ge- 
schehen, dass  der  ganze  Excavationsgrund  auch  bei  der  richtigsten 
Einstellung  gcfässlos  bleiixt.  Bisweilen  zeigen  sich  einzelne  Gefäss- 
äste,  Yenen,  in  der  Tiefe  der  Aushöhlung  auffallend  vei’breitcrt  und 
geschlängelt.  Auch  in  Fig.  7 ist  ein  solches  stark  geschlängeltes 
Gefäss  in  der  Tiefe  sichtbar.  Sobald  das  Auge  für  den  Gi'und  der 
Excavation  d.  i.  für  die  Lamina  cribrosa  eingestellt  ist,  tritt  diese 
um  so  deutlicher  hervor,  als  sie  ja  nur  noch  von  einer  sehr  dünnen 
Schichte  atrophischer  Nervenfasern  gedeckt  ist.  Das  unbestimmte 
Bild  der  grünlichen  Blase  ist  gewichen,  an  seiner  Stelle  erscheint 
die  weissliche  Lamina  cribrosa  mit  scharf  begrenzten  grünlichexi 
Flecken,  Avelche  den  Durchtrittsstellen  der  atrophischen  Nervenbündel 
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entsprechen.  Je  mehr  diese  letzteren  geschwimden  sind,  desto 
undeutliclier  wird  die  Fleckung  der  siehfürmigen  Platte,  desto  mehr 
nimmt  sie  ein  gleichmässiges,  weissliches  Ansehen  an. 

Sowie  demnach  durch  entsprechende  Giläser-Correction  des  im 
aufrechten  Bilde  untersuchenden  Auges  die  Excavation  als  solche 
erkannt  wird  (und  auch,  indem  man  den  Werth  der  Gläser,  mit 
denen  einerseits  der  Rand,  andererseits  der  Grund  der  Excavation 
deutlich  gesehen  wird,  in  Betracht  zieht  — deren  Tiefe  im  lebenden 
Auge  annähernd  berechnet  werden  kann  ^),  so  gibt  auch  zweitens 
das  u m gekehrte  Bild  Aufschluss  über  die  Existenz  einer  tiefen 
Excavation.  — Es  geschieht  dies  durch  das  Phänomen  der 

parallactischen  Verschiebung,  das 
freilich  auch  im  aufrechten  Bilde 
verwerthet  werden  kann,  dessen 
Yerwerthung  aber  hei  der  Unter- 
suchung im  aufrechten  Bilde  weit 
zurücksteht  gegen  die  Bedeutung 
der  Methode,  die  für  die  deutliche 
Wahrnehmung  des  Randes  und  des 
Grundes  der  Excavation  noth- 
wendigen  Correctionsgläser  aufzu- 
suchen. 

Ist  (Fig.  9)  a ein  Punkt  im 
Grunde  einer  glaucomatösen  Exca- 
vation, b ein  solcher  an  deren  Rande 
und  wird  die  Convexlinse  L (welche 
uns  das  dioptrische  System  des 
Auges,  verstärkt  durch  eine  vor  das 
Auge  gehaltene  Convexlinse  von 
kurzer  Brennweite,  repräsentirt) 
zunächst  in  der  Art  vor  das  Auge 
gehalten,  dass  der  Punkt  a in  deren  Hauptaxe  liegt,  so  wird  das  Bild 
des  Punktes  ebenfalls  auf  der  Hauptaxe,  in  ai,  gelegen  sein.  Das 
Bild  des  Punktes  b liegt  auf  einer  Nebenaxe  der  Linse  L,  auf  jener 
Linie,  die  wir  erhalten,  wenn  wir  von  b durch  das  Centrum  0 der 
Linse  ziehen.  Auf  dieser  Linie  liegt  das  Bild  bi,  weiter  vom 


')  Siehe  Ophtlialmoscopie,  pag’.  206  uml  optische  Fehler  des  Auges, 
pag.  164  und  166. 
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Linsencentrum  entfernt,  als  das  Bild  ai,  weil  der  Leuchtpunkt  1> 
der  Linse  näher  liegt,  als  der  Punkt  a.  Die  beiden  Bildpunkte  ai 
und  bl  des  umgekehrten  Bildes  haben  für  ein  Auge,  welches  von 
vorne  her  in  der  Richtung  ai  a nach  denselben  blickt,  den  seit- 
lichen Abstand  c bi.  Wenn  wir  jetzt  die  Convexlinse  aus  ihrer 
ursprünglichen  Lage  bringen,  indem  wir  sie  seitlich  verschieben, 
ändert  sich  auch  für  das  in  gleicher  Richtung  blickende  Auge  der 
seitliche  Abstand  der  Bilder  der  nicht  in  gleichem  Abstande  von 
der  Linse  gelegenen  Objecte  des  Augengrundes.  In  Fig.  10  stellt 


(L 


L die  Linse  in  ihrer  neuen  Lage  dar.  Das  Bild  sowohl  von  a als 
von  b wird  jetzt  auf  Nebenaxon  entworfen.  Wenn  wii’  nunmehr 
den  seitlichen  Abstand  cbi,  den  die  Bildpunkte  ai  und  bi  für 
unser  Auge  haljcn,  berücksichtigen,  so  erkennen  wir,  dass  dersellie 
grösser  geworden  (ungefähr  verdo])pelt  wurde),  und  es  wird  uns 
klar,  dass  er  umsomehr  waclisen  wird,  je  seitlicher  wir  die  Linse 
stellen.  Im  Vergleiche  zur  ursprünglichen  Lage  hat  der  Punkt  l)i 
eine  grössere  Excursion  ausgeführt  als  der  Punkt  ai.  Jetzt  begreifen 
wir,  wie  bei  der  Untersuchung  im  umgekehrten  Bilde  durch  seit- 
liche Bewegungen  der  Convexlinse  sich  Niveaudifferenzen  im  Augen- 
grunde  ven-athen.  Dei'  Punkt,  welcher  dem  optischen  Centrum  des 
Auges  näher  gelegen  ist,  macht  dabei  eine  stärkere  Excursion,  als 
der  entfernter'  gelegene.  Die  glaucomatöse  Excavation  macht  häufig 
den  Eindruck  einer  starken  A'orwölbung.  Wäre  die  Papille  wirklich 
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vorgewölbt,  dann  müsste  bei  der  eben  genannten  Untersuchungs- 
weise der  centrale  Theil  der  Papille  sich  über  den  Randtheil 
verschieben.  Beim  Glaucom  jedoch  ist  das  Entgegengesetzte  der 
Fall.  Vor  dem  anscheinend  ruhig  stehen  bleibenden  oder  nur 
geringe  Excursionen  ausführenden  Grunde  der  Papille  schiebt  sich 
der  Rand  derselben  hin  und  her.  Damit  ist  bewiesen,  dass  der 
Papillengrund  tiefer  liegt,  als  der  Papillenrand,  dass  eine  Excavation 
besteht.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  Erscheinung  der 
parallactischen  Verschiebung  nicht  blos  der  glaucomatösen  Ex- 
cavation eigenthümlich  ist,  dass  sie  vielmehr  bei  jeder  Excavation 
von  einiger  Tiefe  kenntlich  wird.  Bei  der  scharfrandigen  physio- 
logischen Excavation  ist  das  Phänomen  oft  sehr  schön  ausge- 
sprochen, während  bei  der  atrophischen  Excavation  öfter  davon 
gesprochen  wird,  als  es  ausgesprochen  ist. 

Das,  was  bisher  über  die  glaucomatöse  Excavation  gesagt  wurde, 
zeigt  die  schönste  Harmonie  zwischen  dem  pathologisch-anatomischen 
und  dem  ophthalmoscopischen  Befunde.  Obschon  wir  von  der 
Functionsstörung  bei  Glaucom  im  Besonderen  handeln  werden,  so 
müssen  wir  doch  gleich  hier  in  das  harmonische  Ganze  die  selbst- 
verständliche Thatsache  einfügen,  dass  ein  Auge  mit  einer  wirk- 
lichen glaucomatösen  Excavation,  wie  sie  durch  Fig.  5 dargestellt 
wird,  total  blind  ist,  oder  dass  doch  wenigstens,  falls  noch  ein 
geringer  Rest  von  Nervenfasern  an  den  Wänden  der  Excavation 
zur  Netzhaut  sich  emporschwingt  und  in  diesen  Fasern  bei  ihrer 
Umknickung  in  die  Netzhaut  nicht  die  Leitung  unterbrochen  ist, 
nur  eine  Spur  von  Sehvermögen  da  sein  kann.  Das  ophthal- 
moscopische  Bild  der  glau  com  a tös  eii  E xcava  ti  o n er- 
klärt man  stets  durch  einen  p a t h o 1 o g i s c h - a n a t o - 
mischen  Befund,  analog  dem  in  Fig.  5 darge  stel  Iten  — 
und  doch  geht  das  o p h t h a 1 m o s c o p i s c h e Bild  der  glaucomatösen 
Excavation,  wie  es  in  Fig.  7 ausgedrückt  ist,  sehr  häufig  einher 
nur  mit  geringfügiger  Störung  des  Sehvermögens,  und  es  wird  kaum 
einen  Ophthalmologen  geben,  der  nicht  schon  die  entwickeltsten 
glaucomatösen  Excavationen  mit  intactem  centralen  und  peripheren 
Sehvermögen  beobachtet  hätte.  Eine  solche  glaucomatöse  Excavation, 
bei  welcher  das  Sehvermögen  intact  ist,  lässt  sich  von  einer  glauco- 
matösen Excavation,  welche  mit  vollständiger  Erblindung  einhergeht, 
absolut  nicht  unterscheiden.  Man  sagt,  in  dem  einen  Falle,  bei 
intactem  Sehvermögen,  habe  der  Sehnerv  die  normale,  in  dem 
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anderen  Falle,  bei  Amaurose,  die  atrophische  Fai'be.  Das  ist  die 
vollständigste  Unmöglichkeit;  denn  für  den  Beschauer  existirt  bei 
einer  glaucomatösen  Excavation  kein  Sehnerv.  Derselbe  kann  also 
in  toto  weder  eine  normale  noch  eine  atrophische  Färbung  haben. 
Man  blicke  doch  auf  Fig.  7.  Man  sicht  da  1)  die  Netzhautgefässe 
ausserhalb  des  Sehnerven  bis  zum  Rande  der  Excavation  und 
2)  wenn  man  für  den  Grund  der  entwickelten  Excavation,  bei 
welcher  alle  Gefässe  in  der  Weise  schnabelförmig,  wie  in  Fig.  7 
am  oberen  und  am  lateralen  Rande  abbiegen,  einstellt,  die 
Lamina  cribrosa  mit  ihren  Flecken,  d.  i.  mit  den  Durchtrittsstellen 
der  Nervenl)ündel  und  dicht  auf  ihr  die  Fortsetzung  der  ISletzhaut- 
gefässe.  Nervenfasern  kann  es  nach  der  gangbaren  Vorstellung 
keine  geben,  denn  da  diese  zwischen  Lamina  crilirosa  und  Papillen- 
rand einerseits  und  den  Gefässen  andererseits  liegen,  so  müssten  sic 
doch  zwischen  Gefässen  und  Pa]ullenrand  in  die  Höhe  steigen, 
müssten  einen  Randring  der  Pa])ille  bilden  und  niemals  könnte  die 
Excavation  eine  totale  sein,  niemals  könnten  die  Gefässe  unmittelbar 
am  Pa]nllenrande  hakenförmig  abbiegen.  In  der  glaucomatösen 
Excavation  sieht  man  also  nur  eine  leere,  von  der  Lamina  cribrosa 
gebildeten  Höhle,  an  deren  Wänden  die  Gefässe  verlaufen.  Von 
einem  i n t r a o c u 1 a r e n Sc h n e r v e n k o p f e aber  sieht  m a n 
ahsülut  nichts.  Die  Farlje  der  glaucomatösen  Papille  kann  also 
nur  abhängen  von  der  Farbe  der  Lamina  cribrosa  und  von  der 
Farbe  des  Querschnitts  der  Nervenbündel  iniierlialb  der  Lamina 
crilu'osa.  Wenn  die  normalen  Sehnervenbündel,  umsponnen  von 
ihren  zarten  Gefässnetzen  und  durchwirkt  mit  den  Bündeln  des 
hindegewebigen  Stützgewebes,  in  dichter  Schichte  übereinanderliegen, 
so  gibt  dies  dem  Sehnerven  die  normale  gelbröthliche  Farlie.  Wenn 
wir  aber  den  isolirten  Querschnitt  eines  solchen  Nervenbündels  vor 
uns  haben,  so  ist  es  sehr  schwer  zu  entscheiden,  ob  dessen  Farbe 
die  eines  normalen  oder  eines  atrophischen  Bündels  sei ; denn  diese 
Farbe  ist  auch  unter  normalen  Verhältnissen  grau,  graublau,  grün- 
lich und  das  atrophische  Bündel  sieht  nicht  viel  anders  aus.  Nun 
wäre  es  allerdings,  wenn  bei  der  glaucomatösen  Excavation  alle 
Nervenbündel  vor  der  Thüre,  ausserlialb  der  Lamina  cribrosa  bleiben 
müssten,  gleichgiltig,  ol)  sie  normal  oder  atrophisch  sind  oder  aus- 
sehen  — das  Auge  wäre  ja  doch  amaurotisch.  Da  aber  dei'artige 
Augen  thatsächlich  hohes  Sehvermögen  besitzen 
können  und  daher  die  Sehnervenfasern  auf  irgend 
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eine  Weise  durch  das  intraoculare  Sehnerven  ende 
zur  Netzhaut  gelangen  müssen,  so  will  ich  constatiren,  dass  in 
diesem  letzteren  Falle,  in  welchem  die  Sehnervenfasern  normal  fun- 
giren,  doch  die  Fleckung  der  Lamina  cribrosa  dieselbe  intensive 
grüne  Farbe  darbieten  kann,  wie  sie  bei  entwickelter  glaucoma- 
töser  Amaurose  als  untrügliches  Zeichen  der  Atrophie  angesehen 
wird.  Ich  wiederhole  noch  einmal,  dass  man  aus  dem  ophthalmo- 
scopischen  Bilde  der  glaucomatösen  Papille  einen  Eückschluss  auf 
das  Sehvermögen  des  betreffenden  Auges  nicht  machen  kann. 

Und  nunmehr  ist  es  an  der  Zeit,  das  ophthalmoscopische  Bild 
der  glaucomatösen  Excavation  mit  der  Thatsache  der  intacten  Function 
in  Einklang  zu  bringen.  Die  Erklärung  wird  uns  nicht  schwer  werden, 

wenn  wir  an  das- 
jenige denken,  was 
wir  früher  über  die 
physiologischen  Ex- 
cavationen  von 
grossem  Durchmes- 
ser gesagt.  Fig.  11 
wird  uns  die  Sache 
vergegenwärtigen. 
Damit  das  oph- 
thalmoscopische 
Bild  der  glaucomatösen  Excavation  zu  Stande  komme,  ist  unbedingt 
nothwendig,  dass  die  Lamina  cribrosa  zurückgewichen  sei  und  zweitens, 
dass  die  Hauptstämme  der  Centralgefässe  nicht  bis  zur  inneren  Netz- 
hautfläche Vordringen,  sondern  dass  sie  sich  nach  ihrem  Durchtritt 
durch  die  Lamina  cribrosa  sofort  theilen  und  ihre  Theihmgsäste  an 
den  W änden  der  Lamina  cribrosa  hinaufsteigen,  um  dem  Papillenrande 
knapp  anliegend  zur  inneren  Netzhautfiäche  zu  gelangen.  Wenn 
aber  ein  solches  Auge  noch  intactes  Sehvermögen  besitzt,  so  ist  es 
ebenso  unbedingt  nothwendig,  dass  die  halbe  Million  Nervenfasern 
durch  die  Lamina  cribrosa  hindurchtritt,  dass  diese  halbe  Million 
Nervenfasern  die  scheinbare  Höhle  ausfüllt  und  schliesslich  in  ihrer 
ganzen  Mächtigkeit  die  Nervenfaserlage  der  Netzhaut  wie  unter 
normalen  Verhältnissen  bildet.  Alles  dies  ist  aus  Fig.  11  ersichtlich. 
Der  Vorgang  bei  der  Entstehung  des  ophthalmoscopischen  Bildes 
der  glaucomatösen  Excavation  muss  also  der  sein,  dass  die  Lamina 
cribrosa  zurückweicht  und  dass  die  Centralgefässe  im  Seh- 
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nervenkopfe  unbeschadet  der  Persistenz  der  Nerven- 
fasern bis  zur  Lamina  cribrosa  zurücksinken.  Ilierdurcli 
kommt  das  ophthalmoscopiscbe  Bild  zu  Stande.  Aber  es  kann 
keine  Rede  davon  sein,  dass  es  sich  wirklich  um  eine  totale,  bis  an 
den  Rand  gehende  Excavation  handle,  da  die  scheinbare  Höhle  von 
Nervenfasern  erfüllt  sein  muss.  Der  Sehnervenko]d'  kann  nur  in 
toto  etwas  zurückgesunken  sein,  es  kann  eine  leichte  centrale  oder 
eine  grössere  seichte  muldenförmige  Einsenkung  der  Papille  sich 
gebildet  haben  — mehr  aber  nicht.  Die  hohe  Diaphanität  des  Seh- 
nervenkopfes, welche  unter  physiologischen  Verhältnissen  vorkommt 
und  uns  so  die  nach  Breite  und  Tiefe  colossalsten  physiologischen 
Excavationen  vortäuscht,  ist  hier  durch  den  pathologischen  Proccss 
bedingt.  Es  sei  an  dieser  Stelle  nur  erwähnt,  dass  durch  eine 
Erweichung,  ein  Zugrundegehen  des  stützenden  Bindegewebsgerüstes 
im  Sehnervenkopfe  einerseits  das  Zurücksinken  der  Gelasse,  anderer- 
seits die  hohe  Diaphanität  der  Fasermasse,  sowie  auch  durch  einen 
analogen  Erweichungs])rocess  der  Lamina  cribrosa  das  Zurückweichen 
dieser  letzteren  erklärt  würde. 

Wenngleich  bisher  ein  Fall  von  o])htlurlmoscopisch  entwickelter 
glaucomatöser  Excavation  und  intactem  Sehvermögen  nicht  zur 
anatomischen  Untersuchung  kam,  so  kann  <än  der  Richtigkeit  des 
anatomischen  Bildes,  wie  cs  in  Fig.  11  construirt  wurde,  kein  Zweifel 
sein,  einfach,  weil  eine  andere  Erklärung  nicht  möglich  ist.  Direct 
mit  dem  Spiegel  lässt  sich  das  Verhalten  in  jenen  Fällen  erkennen,  in 
denen,  während  das  Bild  der  Totalexcavation  sich  mit  allen  charactc- 
ristischen  Erscheinungen  an  den  grossen  Gefässen  darstcllt,  zwischen 
zwei  solchen  am  Rande  scharf  al)geknickten  grossen  Gefässen, 
ein  feineres  Gefäss  über  den  Papillenrand  gegen  das  Pa]tille]icentrum 
ohne  eine  Spur  von  Knickung  und  Biegung  ganz  oder  nahezu  in 
demselben  Niveau  wie  ausserhalb  des  Sehnervenquerschnittes  vcidäuft. 
Wenn  durch  die  Lage  der  grossen  Gefässe  die  Lage  der  Nerven- 
faserschichtc  gegeben,  wenn  also  die  Oberfläche  des  Sehnerven  tief 
zurückgesunken  ist,  dann  ist  der  Verlauf  eines  solchen  vereinzelten 
Gefässes  i]n  nahezu  ursprünglichen  Niveau  unverständlich.  Das 
Gefäss  müsste  sich,  während  die  Pajtillenobertlächc  zurücksaidc,  aus 
derselben  in  den  Glaskörpci'  hineingehoben  haben.  Das  IMiänomen  ist 
der  stricte  Beweis  dafür,  dass  nicht  die  Nervenfasermasse,  sondern 
dass  nur  die  grossen  Gefässe  in  dei'  Nervenfasermasse  zurückgesunken 
sind,  während  ein  feines  Gefäss,  wenn  auch  seines  Ötützgewebes 
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beraubt,  sich,  was  auch  leichter  möglich  ist,  in  seiner  ursprünglichen 
Lage  erhalten  hat.  In  Fig.  8 sehen  wir  ein  kleines  Gefäss  medial- 
wärts  nicht  knapp  am  Papillenrande,  sondern  eine  kurze  Strecke 
von  demselben  entfernt  emportauchen;  und  lateralwärts  gehen,  trotz 
der  scheinbar  totalen  und  scharfrandigen  Excavation  zwei  Gefäss- 
schlingen  im  Niveau  der  Netzhaut  über  den  Papillenrand,  als  ob 
keine  „Rand“cxcavation  da  Wtäre. 

Die  vollkommen  entwickelte  glaucomatöse  Excavation  des  Seh- 
nerven characterisirt  sich  demnach: 

0 ]t  h t h a 1 m 0 s c 0 p i s c h : durch  einen  gelblichen  Ring, 
welcher  den  Sehnervencintritt  umkreist,  einen  Ring,  in 
dem  gewöhnlich  weitere  Details  nicht  zu  erkennen,  ausnahmsweise 
Reste  der  Aderhaut  sichtbar  sind;  durch  ein  Abbiegen  und 
Abknicken  sämmtlicher  grossen  Gefässe  an  der  inneren 
Peripherie  dieses  Ringes,  während  einzelne  zarte  Gefässe  in 
ihrer  ursprünglichen  Lage  sichtbar  sein  können  und  in  äussersten 
Ausnahmefällen  ein  grosses  Gefäss  nicht  an  der  inneren,  sondern  an 
der  äusseren  Peripherie  des  Ringes  aufzuhören  scheint  — ein 
Verhalten,  wie  es  in  Fig.  7, die  gerade  von  oben  herabziehende  Vene 
zeigt  und  das  noch  Gegenstand  der  Besprechung  sein  wird;  durch 
das  Zurücksinken  der  Gefässstämme  im  Bereiche  der 
Papille;  durch  das  Unsichtbarwerden  der  Nervenfasermasse  des 
Sehnervenkopfes  zur  Zeit,  da  diese  Nervenmasse  noch  nicht  durch 
Schwund  verloren  gegangen  ist,  also  noch  die  scheinbare  Höhle  füllt, 
so  dass  das  Aussehen  des  Sehnerven,  ob  nun  die  Nerven- 
fasern noch  vorhanden  oder  bereits  geschwunden  sind, 
nur  von  dem  Aussehen  der  Lamina  er ib rosa  und  der  in 
ihren  Lücken  sichtbaren  Querschnitte  der  Sehnerven- 
bündel abhängt. 

Anatomisch:  durch  ein  Zurück  weichen  der  Lamina 
cribrosa  und  ein  Znrücksinken  der  Gefässe.  So  lange 
noch  das  Sehvermögen  erhalten  ist,  kann  anatomisch  keine,  tiefe, 
bis  znm  Papillenrand  gehende  Grube  da  sein.  Dieselbe  entwickelt 
sich  erst  durch  den  Schwund  der  Sehnervenfasern;  und  das  oph- 
tha 1 m o s c o ])  i s c h e Bild  deckt  sich  erst  dann  mit  dem 
anatomischen,  wenn  dieser  Schwund  ein  totaler 
geworden.  Anatomisch  unbekannt  sind  bisher  die  Veränderungen 
im  Sehnervenkopfe,  durch  welche  das  Zurücksinken  der  Gefässe 
bedingt  wird;  ebenso  die  Veränderungen,  welche  dem  „gelben 
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Ringe“  zu  Grunde  liegen.  Schweig g er  fand  zwar  die  Aderhaut 
an  der  Stelle  des  Ringes  in  ein  sehr  dünnes,  vollkommen  durch- 
sichtiges Häutchen  verwandelt,  welches  sich  scharf  gegen  einen 
vollkommen  normalen  Chorioidealbereich  abgrenzt,  allein  durch 
diesen  Befund  kann  die  Erscheinung  des  gelben  Ringes  im  All- 
gemeinen nicht  erklärt  werden. 


2.  Die  vermehrte  Bulbushärte. 

Aelien  der  glaucomatösen  Excavation  kann  das  zweite  Hau|it- 
symptorn  des  Glaucoma  chronicum  simplex,  die  vermehrte 
Bul  1)  ushärte,  kennbar  werden.  Wären  die  Wandungen  des 
Auges  aus  Tlolz,  dann  würde  der  tastende  Finger  stets  dieselbe 
Bulhushärte  finden,  gleichviel  ob  die  BulbusAvandungen  einen  luft- 
leeren Raum  cinschlösscu  oder  mit  Flüssigkeit  erfüllt  oder  mit  soliden 
IMassen  vollgepfropft  wären.  Die  Wandungen  des  Bulbus,  die 
Sclerotica  und  Cornea  sind  nun  allerdings  nicht  von  der  Consistenz 
des  Holzes,  sie  sind  vielmehr  in  der  Regel  nachgiebig  und  elastisch, 
allein  ihre  physikalische  Beschaffenheit  ist  durchaus  nicht  l)ci  allen 
Individuen  die  gleiche.  Die  Härte  des  Bulbus  hängt  von  zwei 
IMomcntcn  a1) : von  der  Resistenz  der  Sclerotica  und  von  der  Grösse 
der  Füllung  des  Auges.  Wenn  der  Bulbusinhalt  zunimmt,  so  wird 
die  Sclerotica  gedehnt  und  nähert  sich  dabei,  wie  jede  elastische 
Membran,  der  Elasticitätsgrenze ; das  Auge  wird  hart,  wenn  bei 
zunehmender  Flüssigkeitsmenge  die  Sclerotica  sich  nicht  ents])rechcnd 
dehnt.  Wenn  ich  also  einen  Bulbus  zum  ersten  l\Iale  betaste  und 
es  kommt  mii'  derselbe  hart  vor,  so  kann  ich  nicht  wissen:  „Ist 

diese  Härte  bedingt  durch  eine  ungewöhnliche  Starrheit  der 
Sclerotica  bei  normaler  Füllung  des  Auges  oder  durch  abnorme 
Füllung  des  Auges  bei  ursprünglich  normaler  Delmbarkeit  und 
Elasticität  der  Sclerotica“.  Dies  zu  entscheiden,  wäi'e  aber  von 
grösster  Wichtigkeit,  denn  in  erstcrem  Falle  ist  die  „Spannung“ 
des  Auges,  ist  der  intraoculare  Druck  nicht  vermehrt,  Avährend  dies 
in  letzterem  Falle  stattfindet. 

Tn  der  That  schwankt  die  Resistenz  der  Sclerotica  — wahr- 
scheinlich voi'waltend  in  Folge  verschiedener  Dicke  — bei  den 
verschiedenen  Individuen.  Und  es  gil)t  Augen,  die  gesund  sind  und 
gesund  bleiben,  und  dabei  eine  ausserordentliche  Härte  aufweisen, 


28 


Glaucom : Symptomatologie. 


Das  absolute  Maass  der  Bulbushärte  ist  daher  kaum  entscheidend 
für  die  Frage,  ob  die  Härte  pathologisch  oder  normal  sei.  Allein 
in  Anbetracht,  dass  die  beiden  Augen  eines  und  desselben  Indi- 
viduums erfahrungsmässig  die  gleiche  Härte  zeigen,  und  in  Anbetracht, 
dass  die  Resistenz  der  Sclerotica  desselben  Auges  im  physiologischen 
Zustande  auffallenden  periodischen  Schwankungen  nicht  unterworfen 
ist,  kann  aus  dem  Umstande,  dass  das  eine  Auge,  welches  gewisse 
pathologische  Erscheinungen  zeigt,  härter  ist,  als  das  andere  gesunde, 
sowie  aus  dem  Umstande,  dass  dasselbe  Auge  zu  verschiedenen 
Zeiten  verschiedene  Härte  zeigt,  ein  bestimmter  Schluss  gezogen 
werden.  Wenn  nämlich  die  Resistenz  beider  Augen  unter  normalen 
Ycrhältnissen  die  gleiche  ist  und  wenn  nunmehr  ein  Auge  eine 
grössere  Härte  zeigt  und  die  klärte  dabei  variirt,  so  kann  dieses 
Symptom  nicht  auf  die  Zunahme  der  Resistenz  der  Sclerotica,  die 
doch  solchen  Schwankungen  nicht  unterworfen  sein  dürfte,  sondern 
es  muss  auf  die  Zunahme  des  intraocularen  Inhalts,  auf  die  erhöhte 
Siiannung  der  Augenhäute,  aiif  die  Erhöhung  des  intraocularen 
Druckes  bezogen  werden.  Unter  d i e s e n U m s t ä n d e n gewinnt 
das  an  und  für  sich  in  seiner  Bedeutung  zweifelhafte 
Symptom  der  Bulbushärte  die  u n zw e ifel  hafte  Be- 
deutung der  Erhöhung  des  intraocularen  Druckes. 

Man  untersucht  die  Bulbushärte  oder  wie  man,  indem  ein 
besonderer  Fall  für  das  Allgemeine  gesetzt  wird,  gewöhnlich  sagt: 
die  Bulbus  Spannung,  die  Höhe  des  intraocularen  Druckes  am 
besten  in  jener  Art,  wie  sie  zuerst  von  C occius  (1853)  mit  folgenden 
Worten  beschrieben  worden  ist:  „Man  lässt  den  Kranken  die  Augen 
sanft,  wie  im  Schlafe  schliessen  und  setzt  hierauf  den  einen  Finger 
an  die  innere  (mediale),  den  anderen  an  die  äussere  (laterale)  Seite 
der  Sclera  und  drückt  mit  der  einen  Fingerspitze  den  Augapfel 
abwechselnd  mit  der  anderen.  Alsdann  wdederholt  man  dasselbe 

Yerfahren  unter  Beihilfe  des  Grefühlsgedächtnisses  am  anderen 
Auge  und  vergleicht  so  die  Resistenz  beider  miteinander.  Dieses 
Yerfahren  ist  nach  meiner  Ueberzeugung  dem  vorzuziehen,  dass  man 
beide  Augäpfel  durch  gleichzeitige  Palpation  mit  einem  oder  zwei 
Fingern  auf  einmal  untersucht“.  In  den  Fällen,  in  welchen  bei 
dieser  Methode  eine  bestimmte  Entscheidung  über  die  Tension  des 
Auges  nicht  gefällt  werden  kann,  empfiehlt  Coccius,  den  Kranken 
nach  oben  sehen  zu  lassen  und  die  Sclerotica  direct  unterhalb  der 
Hornhaut  mit  den  Zeigefingern,  die  vorher  in  laues  Wasser  ein- 
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getaucht  (und  deren  Nägel  geopfert  worden  sind),  zu  betasten. 
Hierbei  erhalten  wir  nach  Coccius  nicht  blos  über  die  Spannung 
des  Auges,  sondern  auch  über  die  Dicke  der  Sclerotica  Aufschluss. 
In  der  That  ist  diese  Methode  eine  ganz  vortreffliche,  nur  scheint 
sie  noch  viel  zu  wenig  Verbreitung  gefunden  zu  halien. 

Um  einen  numerischen  Ausdruck  für  die  durch  Fingerpalpation 
gefundene  Bulbusspannung  zu  besitzen,  bezeicbnet  man  nacli  Bow- 
man  die  normale  Biübusspanmmg  mit  Tn  (Tensio  normalis),  und 
die  Spannungserhühung  mit  T -j-  1,  T -|-  2,  und  T 3-  T -)-  1 
zeigt  an,  dass  unzweifelhaft  eine  Spannungszunahme  da  sei,  jedoch 
nur  mässigen  Grades;  T -j-  2 bedeutet  ziemlich  hohe  Spannungs- 
zunahme, bei  welcher  jedoch  die  Fingerspitzen  bei  kräftigem  Drucke 
noch  einen  deutlichen  Eindruck  in  den  Bulbus  erzeugen  können; 
T -j-  3 endlich  sagt,  dass  das  Ange  den  höchsten  Grad  der  Härte 
darbiete,  dass  es  „stein-“  oder  „bein-“  oder  „holz“hart  sei.  Wenn 
für  das  subjectivc  Gefühl  diese  drei  Spannungsgrade  nicht  ausreichen, 
so  kann  man  noch  ein  T -j-  1 Ins  -j-  2 (oder  T 1 fb)  und  ein 
T -j-  2 bis  -f“  3 (oder  T -f-  2V2)  einschieben.  Der  erstere  Ansdruck 
gibt  an,  dass  der  Bulbus  zwar  härter  sei  als  bei  T -j-  1,  aber  doch 
nicht  so  hart  wie  bei  T -j-  2,  und  der  zweite  Ausdruck  sagt  dasselbe 
für  die  Spannungen  -|-  2 und  3.  Endlich,  Avenn  man  g 1 a u 1)  t , 
dass  die  Spannung  erhöht  sei,  ohne  es  sicher  zu  Avissen,  so  be- 
schAvichtigt  man  sein  Gewissen  durch  die  Formel:  T + 1? 

In  analoger  Weise  wird  auch  die  Verminderung  der  S])annnng 
durch  die  Ausdrücke:  T — 1?,  T — 1,  (T  — 1 bis  — 2 oder 
T — IV2),  T — 2,  (T  — 2 bis  — 3 oder  T — 2V2),  T — 3 ge- 
kennzeichnet. Während  es  bei  T — 1?  fraglich  ist,  ob  die  ErAveichung 
des  Bulbus  vorhanden  sei,  zeigt  T — 1 einen  unzAvcifelhaft,  aber 
mässig  erAveichten,  T — 2 einen  stark  erweichten  und  T — 3 endlich 
einen  ganz  resistenzlosen,  matschen  Zustand  des  Bullnis  an.  Hat 
man  für  die  Spannung  des  kranken  oder  ZAveifelhaft  gesunden  Auges 
die  Spannung  des  zAveiten  unzAveifelhaft  gesnnden  Auges  desselben 
Individuums  zum  Vergleiche,  dann  kann  man  allerdings  noch  sehr 
kleine  Spannungsunterschiede  wahrnehmen  und  so  von  T -j-  V- 
T — Va  sprechen.  Sonst  aber,  also  für  beide  Augen,  T -f-  ’/2  oder 
T — V2  zu  statuiren,  geht  absolut  nicht  an,  Aveil  eben,  selbst  bei 
Voraussetzung  einer  ganz  ausserordentlichen  Tastfähigkeit  des  Fbiter- 
suchers,  die  physiologische  Härte  des  Auges  bedeutend  scliAvankt. 

Die  Bestimmung  der  Bulbushärte  (der  Spannung  des  Auges,  der 
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Höhe  des  intraocularen  Druckes)  nach  Bowman  gibt  aber  doch 
immer  nur  suhjective  Maasse.  Bowman’s  Absicht  war  aller- 
dings die,  dass  alle  Fachmänner  in  einem  speciellen  Falle  dieselbe 
Wertlimessung  anstellen,  also  z.  B.  die  Spannung  eines  bestimmten 
Auges  von  Allen  mit  T 2 angegeben  wird.  Dies  ist  aber  keines- 
wegs der  Fall.  So  finden  z.  B.  Diejenigen,  welche  die  Betastung 
nicht  mit  den  Zeigefingern  beider  Hände,  sondern  mit  Zeige-  und 
Mittelfinger  derselben  Hand  vornehmen,  im  Allgemeinen  andere 
Spannungsgrade,  als  Jene,  welche  mit  beiden  Zeigefingern  operiren. 
Aber  auch  bei  gleicher  Art  der  Betastung  ist  von  einer  allgemeinen 
IJebereinstimmung  der  Untersucher  keine  Rede.  Es  ist  deshalb 
sicherlich  ein  anerkennenswerthes  Bemühen,  die  Härte  des  Auges  in 
objectiver  AVeise  messen  zu  wollen.  Man  hat  zu  diesem  Zwecke 
Spannungsmesser  des  Auges,  Ophthalmotonometer,  construirt 
(v.  Graefe,  Hamer,  Dor,  Donders,  Monnik,  Coccius,  Weber, 
Sn  eilen  und  Landolt).  Sollen  diese  Instrumente  nach  einem  Princip 
arbeiten,  so  muss  ihre  Aufgabe  sein,  entweder  das  Gewicht  anzugeben, 
welches  nothwendig  ist,  um  eine  Grube  von  bestimmter  Tiefe,  z.  B. 
von  ^/2  Millimeter  einzudrücken,  oder  die  Tiefe  der  Grube  festzu- 
stellen, bis  zu  welcher  das  Auge  durch  ein  bestimmtes  Gewicht  ein- 
gedrückt vdrd.  Je  höher  das  Gewicht  im  ersteren,  je  seichter  die 
Grube  in  letzterem  Falle,  um  so  höher  die  Spannung  oder  die  Härte 
des  Bulbus.  Die  Tonometer  lassen  sich  auch  bei  jenen  Augen  ver- 
wenden, deren  Spannung  durch  T -[-  3 ausgedrückt  wird.  Es  ist 
also  die  „Stein-“  oder  „Bein“ härte  der  Bulbi  nicht  wörtlich  zu 
nehmen,  denn  wenn  z.  B.  in  einem  mit  T -j-  3 behafteten  Auge  ein 
Monnik’sches  Tonometer  bei  einer  Belastung  von  45  Grammen 
eine  Grube  von  14  Millimeter  eindrückt,  so  dürfte  die  Härte  des 
Auges  doch  von  der  „Stein“härte  noch  einigermaassen  entfernt  sein. 

Trotzdem  leisten  uns  die  Tonometer,  wie  sie  bisher  construirt 
sind,  eigentlich  keinen  Nutzen.  Erstens  sind  die  durch  sie  ange- 
gebenen AVerthe  nicht  in  dem  Sinne  objectiv,  wie  wir  die  Objectivität 
wünschen  möchten.  Die  mechanischen  Fehler  der  Instrumente  und 
die  Schwierigkeit  ihrer  Application  haben  zur  Folge,  dass  die  an 
demselben  Auge  von  demselben  oder  von  verschiedenen  Unter- 
suchern in  kurzen  Zwischenräumen  gewonnenen  AYerthe  nicht 
übereinstimmen.  Den  Schluss  auf  ein  Schwanken  der  Tension  aus 
den  Ergebnissen  solcher  Messungen  ziehen  zu  Avollen,  wäre  ein 
Fehler.  Zweitens  lässt  uns  das  Tonometer  dann  im  Stich,  wenn 


Ophthalmotonometer. 


31 


wir  gerade  seine  Hilfe  den  Tastkörperchen  unserer  Fingerspitzen 
gegenüber  in  Anspruclt  nehmen  wollen.  Wäre  seihst  die  Con- 
struction  und  Application  der  Tonometer  eine  vollendete  und  gleich- 
massige,  so  würde  uns  das  Instrument  in  Fällen,  in  welchen  wir 
mit  unseren  Fingern  nicht  zu  entscheiden  vermögen,  oh  T normal 
oder  anormal  sei,  doch  keinen  Aufschluss  geben,  weil  die  pliysio- 
logischen  Grenzen  der  Bulbushärte  so  sehr  weite  sind.  Wir 
wären  in  Bewunderung  der  Leistung  eines  solchen  Tonometers 
versunken,  aber  sonst  geradezu  so  klug  wie  zuvor.  Wegen  der 
Unvollkommenheit  der  Instrumente  und  des  Applicationsverfahrens 
erfahren  wir  durch  dieselben  auch  dann  nichts  Sichei'es,  wenn 
unsere  Finger  eine  sehr  kleine  Differenz  in  der  Tension  beider  Bullii 
nicht  mit  Bestimmtheit  anzugeben  vermögen  — denn  das  vermag 
auch  das  Tonometer  nicht,  wenngleich  seine  Wcrtho  für  beide 
Augen  in  gewissem  Maasse  differiren  und  bei  widerholten  Yei’suchen 
beständig  schwanken.  Endlich  bestimmt  das  Tonometer  begreiflicher 
Weise  auch  stets  nur  die  Bulbushärte.  Wir  erfahren  durch  das 
Tonometer  ebensowenig  wie  durch  die  Fingei',  ob  der  Bull)us  liart 
sei  wegen  vermehrter  Dicke  und  Starrheit  der  Sclerotica,  oder  wegen 
Vermehrung  des  Bulbusinhalts,  olj  also  die  Bullnishärte  die  Steige- 
rung des  intraocularen  Druckes  bedeute  oder  niclit.  Letzteres 
erreichen  wir  sogar,  wie  dies  Coccius  selbst  schon  (1872)') 
bemerkt,  eher  noch  dui'cli  die  directe  Betastung  der  Sclerotica,  indem 
wir  dabei  über  die  Dicke  der  Sclerotica  Aufschluss  erhalten  und 
so  erwägen  können,  ob  die  vorhandene  Dicke  der  Bindehaut  eine 
ungewöhnliche  Resistenz  zu  erzeugen  im  Stande  sei. 

Was  wir  also  durch  unsere  tastenden  Finger  niclit  zu  ent- 
scheiden im  Stande  sind,  das  sind  auch  unsere  gegenwärtigen 
Tonometer  zu  entscheiden  nicht  in  der  Lage.  Bei  Verwendung  der 
Finger  liaben  wir  noch  den  Vortheil,  dass  wir  uns  auf  dieses 
Instrument  verlassen  können,  während  wir  von  dem  Tonometer, 
das  wir  handhaben,  nicht  wissen,  ob  es  mehr  oder  weniger  — 
sclilecht  sei. 

Was  nun  die  Spannung  des  Auges  bei  Glaucoma 
chronicum  simplex  anlangt,  so  kommen  thatsächlich  alle  Grade 
der  Spannung  von  Tn  bis  T 3 zur  Beobachtung.  So  findet  man 
neben  der  glaucomatösen  Excavation  Beinhärte  des  Bulbus,  während 
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in  einem  anderen  Falle  die  glancomatöse  Excavation  mit  einer 
solchen  leichten  Eindrückharkeit  des  Auges  einhergeht,  dass  von 
einer  Spannungserhöhnng  unter  keiner  Bedingung  die  Rede  sein  kann. 
Wenn  man  einen  und  denselben  Fall  von  Glaucoma  chronicum 
Simplex  durch  längere  Zeit  beobachtet,  so  kann  man  oft  ein 
Schwanken  der  Spannung  nachweisen,  so  dass  der  Bulbus,  welcher 
bei  einer  bestimmten  Untersuchung  keine  Spannungserhöhung  zeigt, 
ein  anderes  Mal  deutlich,  etwa  nur  massig,  ein  drittes  Mal  dagegen 
vielleicht  auffallend  stark  gespannt  ist.  Jedoch  gibt  es  auch  Fälle, 
in  denen  zu  keiner  Zeit  eine  Erhöhung  der  Tension  nachgewiesen 
werden  kann.  Es  gehört  daher,  wenn  man  einfach  thatsächliche 
Verhältnisse  feststellt,  die  Spannungserhöhung  nicht  zum  Begriffe 
des  Glaucoma  chronicum  simplex.  Es  braucht  eben  ausser  dem 
Symptom  der  glaucomatösen  Excavation  überhaupt  kein  anderes 
ohjectives  Zeichen  nachweisbar  zu  sein. 

Wir  gehen  zu  den  suhjectiven  Symptomen  über  und 
haben  so 


3.  Die  Funetionsstörung 


zu  besprechen. 

So  wie  heim  reinen  Glaucoma  chronicum  simplex  alle  Erschei- 
nungen am  vorderen  Augenapfelabschnitt  ohjectiv  fehlen  und  nur  die 
glaucomatöse  Sehnervenexcavation  mit  oder  ohne  Spannungserhöhung 
das  schwere  Leiden  verräth,  ebenso  mangeln  auch  alle  suhjectiven 
Erscheinungen,  in  specie  fehlt  jeder  Schmerz  im  Auge  und  dessen 
Umgehung  — bis  auf  eine:  die  gestörte  Function. 

Es  kann  freilich  auch  hei  vollständig  entwickelter  glaucomatöser 
Excavation  die  Function  des  Auges  noch  vollkommen  intact  sein. 
Der  schwarze  Staar  wurde  von  Philipp  v.  Walther  (zur  Zeit, 
da  der  Augenspiegel  noch  nicht  existirte)  bekanntlich  dahin  definirt, 
dass  dies  jene  Form  des  Staares  sei,  hei  welcher  der  Patient  nichts 
sieht  und  der  Arzt  auch  nichts ; vom  grünen  Staar  aber  kann  man 
sagen,  dass  da  Fälle  Vorkommen,  wo  der  Ai’zt  mit  freiem  Auge 
zwar  ebensowenig  am  Auge  des  Patienten  sieht  wie  heim 
schwarzen  Staare,  dagegen  der  Patient  Alles  sieht. 

Diese  Fälle,  in  denen  bei  der  vollkommensten  Glaucom- 
excavation  die  Function  intact  ist,  sind  nicht  gar  so  ausserordentlich 
selten,  dass  es  sich  der  Mühe  lohnen  würde,  deren  Casuistik  anzu- 
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führen.  Allerdings  wenn  ich  sage,  dass  unter  solchen  Umständen 
die  Function  vollkommen  intact  sei,  gilt  doch  vielleicht  für 
manche  Fälle  eine  kleine  Reservation.  Sicher  ist,  dass  die  cen- 
trale und  periphere  Sehschärfe,  die  Ausdehnung  des  Gesichts- 
feldes, der  centrale  und  ])eriphere  Farbensinn  ihre  Normalität 
bekunden  können,  dass  es  demnach  in  der  That  den  Anschein  hat, 
als  ob  die  Statuirung  vollkommener  Integrität  vollkommen  berechtigt 
sei.  Und  doch  dürfte  in  manchen  von  diesen  Fällen  Eine  Fähig- 
keit des  Auges  bereits  gelitten  haben  — der  Licht  sinn. 

Wenn  wir  die  Functionsstörung  beim  entzündungslosen  cbro- 
nischen  Glaucom  systematisch  besprechen,  so  haben  wir  von  dem 
Yerhalten  der  centralen  Sehschärfe,  des  peripheren 
Gesichtsfeldes,  des  Farbensinns  und  des  Lichtsinns  zu 
handeln.  Wir  haben  eben  gesagt,  dass  centrales  und  peripheres 
Sehen,  bei  vollkommen  ausgebildeter  Glaucomexcavation,  normal  sein 
kann.  Diese  Thatsache  ist  an  und  für  sich  von  weittragendster  Be- 
deutung für  die  Auffassung  des  ophthalmoscopischen  Bildes  und  für 
die  ganze  Glaucondehrc  überhau]jt.  Auf  Grund  dieser  Thatsache 
haben  wir  ja  den  Nachweis  geliefert  und  durch  Figur  11  versinn- 
licht, dass  bei  diesem  Stande  des  Sehvermögens  das  Bild  der  totalen 
oder  Randexcavation  nur  ein  scheinbares  sein  könne,  dass  eine 
namhafte  Excavation  des  Sehnerven  zu  dieser  Zeit  überhaupt  nicht 
existire,  woraus  folgt,  dass  die  Randexcavation,  da  sie  überhaupt  keine 
ist,  auch  nicht  in  die  Lage  kommt,  eine  Druckexcavation  zu  sein. 
Hier  aber  muss  man  fragen:  Kann  das  centrale  und  periphere 

Sehvermögen,  wenn  es  zur  Zeit  der  vollendeten  Augenspiegel-Glaucom- 
excavation  sich  intact  zeigt,  auch  als  solches  sich  dauernd  erhalten? 
Wenn  wir  uns  vorstellen,  dass  durch  einen  krankhaften  Process 
in  der  bindegewebigen  Grundlage  der  Lamina  cribrosa  und  des 
Sehnervenko])fes  die  erstere  zurücksinkt  und  die  Gefässe  im  Seh- 
nervenkopfe dasselbe  thun,  so  könnten  wir  uns  am  Ende  auch 
vorstellen,  dass  ein  solcher  Process,  der  thatsächlich  ohne  schädlichen 
Einfluss  auf  die  Nervenfasern  geblieben,  abläuft,  ohne  dass  die 
letzteren  auch  späterhin  Schaden  nehmen.  Es  mag  immerhin  sein, 
dass  der  glaucomatöse  Process  sich  in  dieser  Art  auf  den  Sehnerven- 
kopf beschränkt  und  dass  wirklich  bei  entwickelter  Augenspiegel- 
Glaucoraexcavation  das  Sehvermögen  normal  oder  nahezu  normal 
erhalten  bleibt.  Aber  ich  könnte  ein  solches  Verhalten  nicht  als 
thatsächlich  verbürgen.  Aus  der  Literatur  ist  über  diese  Frage 

Mauthuer,  Vorträge  a.  d.  Augoiilioilkunde.  Jid.  II,  3 
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ein  Aufscliluss  nicht  zu  holen  und  was  meine  eigene  Erfahrung 
anlangt,  so  kann  ich  den  Schluss  nicht  ziehen,  dass  jene  Fälle  von 
intactem  Sehvermögen,  die  ich  später  nicht  mehr  zu  Gesichte  bekam, 
sich  desshalb  der  Beobachtung  entzogen,  weil  — ihr  Sehvermögen 
auch  späterhin  nicht  gelitten.  In  jenen  Fällen,  die  ich  durch  Jahre 
verfolgen  konnte,  ist  eine  Aenderung  im  Sehvermögen  nicht  aus- 
geblieben; eine  solche  Beobachtung  (die  Intactheit  des  Sehvermögens 
durch  Jahre  zu  verfolgen)  ist  sehr  selten,  da  das  Sehvermögen,  von 
dem  Zeitpunkt  der  ersten  Beobachtung  angefangen,  gewöhnlich  in 
verhältnissmässig  kurzer  Zeit  leidend  wird.  Beobachtungen  solcher 
Art  haben  auch  für  mich  aufgehört,  seitdem  ich  an  Stelle  der 
Iridectomie  die  Sclerotomie  als  Heilmittel  gegen  das  Glaucom  aus- 
führe. So  lange  man  nämlich  bei  Glaucoma  chronicum  simplex 
Iridectomie  machte,  sagte  man  zwar,  dass  die  Iridectomie  eine 
sehr  vortreffliche  Operation  sei,  die  gar  keine  Unannehmlichkeiten 
im  Gefolge  habe,  aber  man  machte  sie  nicht,  so  lange  das  Seh- 
vermögen ein  vortreffliches  war  — und  wenn  man  so  wartete,  bis  das 
Sehvermögen  central  und  peripher  gesunken  war,  so  führte  man 
dann  die  Operation  zwar  aus,  aber  der  günstige  Zeitpunkt  für  die- 
selbe war  verabsäumt.  Zu  dieser  Zeit  also  hatte  man  Gelegenheit, 
den  spontanen  Yerlauf  von  simplen  chronischen  Glaucomen  bis  zu 
einem  gewissen  Zeitpunkte  zu  verfolgen.  Gegenwärtig,  wo  durch 
die  Sclerotomie  alle  üblen  Folgen  der  Iridectomie  vermieden  werden, 
halte  ich  es  für  meine  Pflicht,  sofort  zur  Operation  zu  schreiten, 
sowie  die  Diagnose:  Glaucom  gesichert  ist. 

Für  die  Art  und  Weise,  in  welcher  bei  Glaucom  das  centrale 
Sehvermögen  sinkt  und  das  periphere  Gesichtsfeld  sich 
einengt,  gibt  es  absolut  keine  bestimmte  Regel.  Der  cardinale 
Gegensatz  des  Verhaltens  prägt  sich  darin  aus,  dass  das  eine  Mal 
das  centrale  Sehvermögen  nahezu  oder  ganz  verloren  sein  kann, 
während  irgend  welche  Defecte  im  peripheren  Sehen  nicht  nachzu- 
weisen sind,  ein  anderes  Mal  hingegen  das  Gesichtsfeld  eine  höchst- 
gradige  allseitige  Einengung  darbietet,  während  das  centrale  Sehen 
noch  vollkommen  oder  nahezu  vollkommen  erhalten  ist.  Dieser 
letztere  Fall  zeigt  schon,  dass  auch  dann,  wenn  wie  gewöhnlich,  das 
periphere  Sehen  gleich  im  Beginne  der  Functionsstörung  leidet,  der 
Verfall  der  centralen  Sehschärfe  keineswegs  mit  der  Einengung  des 
Gesichtsfeldes  eintritt  und  auch  keineswegs  mit  der  Zunahme  dieser 
Einengung  sich  steigert,  sondern  einen  ganz  unabhängigen  Lauf 
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nimmt.  Ebenso  ^ibt  es  für  das  Glaucom  eine  characteristische  Form 
der  Gesiclitsfeldeinengung  nicht.  Weder  gibt  es  ein  bei  Glaucom 
vorkommendes  Gesichtsfeld,  das  sich  nicht  auch  bei  anderen  Er- 
krankungen der  Netzhaut,  der  Aderhaut  und  des  Sehnerven  finden 
würde,  noch  auch  — und  dies  ist  besonders  bemerkenswerth  — gibt 
es  ein  bei  diesen  letzteren  Erkratdaingen  beobachtetes  Gesichtsfeld, 
das  nicht  auch  beim  Glaucom  vorkäme.  Es  kann  bei  vollkommen 
entwickelter  Augenspiegel  - Glaucomexcavation  — und  es  kommt 
dies  häufig  vor,  aber  weit  entfernt  von  einer  Regel  — das  Gesichts- 
feld von  der  medialen  (inneren,  Nasen-)  Seite,  es  kann  aber  auch 
von  der  lateralen  (äusseren,  Schläfen-)  Seite  eingeengt  werden.  Diese 
Einengung  nach  der  betreffenden  Richtung  kann  eine  so  vollständige 
werden,  dass  eine  ganze  seitliche  Gesichtsfeldhälfte  ausfällt,  so  dass, 
wenn  die  nasale  Hälfte  fehlt,  das  scheinbare  Bild  nasaler  (medialer), 
wenn  die  temporale  Hälfte  fehlt,  das  scheinbare  Bild  temporaler 
(lateraler)  Hemianopie  ^)  zu  Stande  kommt.  Es  kann  aber  auch  das 
scheinbare  Bild  von  Hemianopie  in  der  Höhenrichtung  auftreten; 
wenigstens  spricht  Laqueur^)  von  2 Fällen,  in  denen  die  ganze 
untere  Hälfte  des  Gesichtsfeldes  zerstört  und  die  Grenzlinie  voll- 
kommen horizontal  war,  und  auch  Schmidt-Rimpler ^)  sagt,  dass 
zweimal  das  Gesichtsfeld  nach  oben  erhalten  blieb. 

Sowie  demnach  beim  Glaucom  quasi  hemianopische  Defecte, 
Defecte  wie  sie  gewöhnlich  auf  eine  extraoculare,  beziehungsweise 
intracranielle  Ursache  bezogen  werden,  zu  beobachten  sind,  und  bei 
doppelseitiger  symmetrischer  Erkrankung  heteronyme  seitliche 
Hemianopie,  theils  mediale,  theils  laterale,  Vortäuschen  können,  so 
gibt  es  andererseits  auch  sectorenförmige  Defecte,  wüe  sie  nach 
Förster  besonders  der  genuinen  S e h n e r v e n a t r o p h i e zu- 
kommen. Es  kann  irgend  einer  der  4 Quadranten  des  Gesichtsfeldes 
fehlen,  oder  nur  noch  Einer  davon  erhalten  sein  (wenn  zwei  zerstört 
sind,  zeigt  sich  eben  die  Erscheinung  der  Hemianopie),  oder  aber  es 
fehlt  nach  irgend  einer  Richtung  kein  ganzer  Quadrant,  sondern  ein 
kleinerer  Sector,  oder  es  treten  solche  Sectorenausfälle  an  mehreren 
Stellen  auf.  Beim  Fortschreiten  des  Leidens  wird  sich  das  Bild  der 
hemianopischen  wie  der  Sectorendefecte  allmälig  verwischen  und  werden 
so  die  bizarrsten  Gesichtsfeldformen  zum  Vorschein  kommen  müssen. 


q Vergl.  Band  1,  pag.  351. 
q Annales  d’Oculistiipie,  1869,  Bd.  LXI,  pag  47. 
’')  G r a e f e - S ä m i 8 c li , Bd.  V,  pag.  21. 
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Wenn  das  Gesichtsfeld  von  allen  Seiten  eingeengt  sich  zeigt, 
so  kann  dies  wieder  in  verschiedener  Art  hervortreten.  Es  kann  sein, 
dass  dasselbe  zumeist  von  innen,  weniger  von  oben  und  unten,  am 
wenigsten  von  aussen  her  eingeengt  ist,  so  dass  das  restirende  Seh- 
feld einer  elliptischen  Figur  (Fig.  12)  gleicht,  deren  grosse  Axe  ah 

entweder  genau  horizontal  ge- 
stellt ist  oder  mit  der  Horizon- 
talen  einen  gewissen  Winkel  ein- 
schliesst,  so  dass  ein  queres  oder 
ein  schiefes  Oval  zu  Stande 
kommt.  Dabei  liegt,  wie  he-  ' 
greiflich,  der  Fixationspunkt  nicht 
im  Mittelpunkte  c der  Ellipse, 
sondern  vielmelm  in  der  Gegend 
des  medialen  Brennpunktes  f 
Wenn  der  Höhendurchmesser  (die  I 
kleine  Axe  der  Ellipse  de)  immer  mehr  abnimmt,  so  wird  aus  dem  | 
Oval  ein  Schlitz.  Bei  jener  Form  des  ovalären  und  schlitz-  | 
förmigen  Gesichtsfeldes,  von  dem  wir  jetzt  sprechen,  geht  dasselbe  I 
schliesslich  nach  der  medialen  Seite  ganz  verloren,  so  dass  derFixations-  I 
punkt  nicht  im  Mittelpunkt,  auch  nicht  mehr  im  Brennpunkt,  sondern,  J 
indem  f zum  Endpunkte  des  grossen  Axe  wird,  am  medialen  Ende  der  i 
grossen  Ellipsenaxe  gelegen  ist  und  daher  nur  noch  ein  schlitzförmiger  t 
(ovalärer)  Selifeldi’est  lateralwärts  übrig  bleibt.  Endlich  erlischt  die  | 
centrale  Fixation.  Es  existirt  nur  noch  ein  kleines  excentrisches  Seh-  I 
fehl,  das  aber,  weil  die  geringste  Einengung  durchaus  nicht  immer 
lateralwärts  gelegen,  auch  nicht  immer  lateralwärts  zu  suchen  ist, 
sondern  nach  irgend  einer  anderen  Richtung  liegen  kann.  In  diesen 
Fällen  von  ovalärer,  also  nicht  concentrischer  Einengung  des 
Gesichtsfeldes  — man  findet  nämlich  diese  ovaläre  Einschränkung 
auch  als  concentrische  beschrieben  — geht  wahrscheinlich  der  Ver-  | 
lust  des  centralen  Sehens  dem  gänzlichen  Erlöschen  des  Sehver-  1 
mögens  immer  vorauf.  j 

Anders  verhält  sich  dies  bei  der  wirklich  concent rischen  j 
Einengung.  Bei  dieser  ist  das  verengerte  Gesichtsfeld  ein  Kreis,  in  ^ 
dessen  Mittelpunkt  der  Fixationspunkt  steht.  Bei  genauer  Vermessung  /j 
ist  allerdings  der  Abstand  des  Fixationspunktes  von  der  Peripherie 
nicht  überall  genau  derselbe,  die  Grenzlinie  ist  gezackt,  aber  in 
vorwaltender  Weise  hat  sich  die  Grenze  des  Gesichtsfeldes  von ; | 


cL 


Ovaläres  und  concentiisch  eingeengtes  Sehfeld. 
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keiner  Richtung  her  zum  Fixirpunkte  herangedrängt.  AuflFallend 
wird  diese  Form  erst  dann,  wenn  die  concentrische  Einengung  einen 
bedeutenderen  Grad  erreicht  hat.  Eine  ausgezeichnete  Thatsache  ist 
die,  dass  die  centrale  Sehschärfe  dabei  erhalten  sein  kann.  Bei 
einer  concentrisclien  Einengung,  die  nur  noch  ein  Gesichtsfeld  von 
etwa  zehn  Graden  Halbmesser  übrig  lässt,  kann  noch  eine  für  das 
Alter  der  Individuen  normale  centrale  Sehschärfe  Vorkommen  (V  ^/s 
oder  V Wenngleich  auch  bei  der  ovalären  Gesichtsfeldform 

ein  stricter  Zusammenhang  zwischen  Einengung  und  centraler  Seh- 
schärfe nicht  besteht,  so  dürfte  doch,  wenn  diese  Art  der  Ein- 
engung einen  hohen  Grad  erreicht  hat,  normale  oder  selbst  nur  eine 
ansehnliche  centrale  Sehschärfe  nicht  Vorkommen;  und  wdihrcnd 
bei  der  ovalären  oder  Schlitzform  das  centrale  Sehen  vor  dem 
peripheren  zu  Grunde  geht,  behauptet  bei  der  conccntrischcn  Form 
das  centrale  Sehen  am  längsten  das  Feld.  Da  auch  dieses  schliesslich 
erlischt,  so  ist  begreiflich,  dass  bei  den  minimalsten  Gesichtsfeldern 
die  centrale  Sehschärfe  immer  mehr  abnimmt,  aber  ich  kenne  doch 
solche  Glaucomfälle,  in  denen  es  den  Patienten  oft  nicht  gelingt, 
die  Bewegung  der  nahe  vorgehaltenen  Hand  zu  erhaschen,  während 
sie  noch  grössere  Druckschrift  lesen. 

Das  elliptische  Gesichtsfeld  mit  der  Lage  des  Fixations- 
punktes in  der  Gegend  des  medialen  Brennpunktes  der 
Ellipse  (also  mit  verwaltend  medialer  Einengung) 
wird  gewöhnlich  für  Glaucom,  das  concentrische  Gesichtsfeld 
mit  lange  sich  erhaltender  centraler  Sehschärfe  für  jene  Aderhaut- 
Netzhauterkrankung,  die  man  Retinitis  pigmentosa  nennt,  als  chai'akte- 
ristisch  angesehen.  Das  letztere  zu  thun,  hat  man  insoferne  volles 
Recht,  als  wirklich  bei  Retinitis  pigmentosa  andere  Formen  der  Ein- 
schränkung, als  die  der  concentrischen  oder  nahezu  concentrischen 
Einengung  nur  als  äusserste  Ausnahmen  beobachtet  wmrden.  Wäre  die 
genannte  Form  elliptischer  Beschränkung  elien  so  häufig  bei  Glaucom, 
als  es  die  der  concentrischen  Einengung  bei  Retinitis  pigmentosa  ist,  so 
könnte  man  mit  Recht  von  einem  typischen  Glaucomgesichtsfelde  reden ; 
so  aber  geht  dies  in  Anbetracht  der  thatsächlichen  Verhältnisse  nicht  an. 
Verliert  ja  selbst  die  concentrische  Einengung  dadurch  das  Charaktc- 
ristikon  eines  Retinitis -])igmentosa- Sehfeldes,  weil  sie  genau  in  der 
gleichen  Weise  beim  Glaucom  vorkommt  und  dazu  noch  von  einem 
anderen,  gleichfalls  der  Retinitis  pigmentosa  eigenthümlich  zuge- 
schriebenen Defecte,  einer  Herabsetzung  des  Lichtsinns,  begleitet  wird. 
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Die  Thatsache,  dass  es,  wenn  auch  beim  Glaucom  häufig  eine 
Einengung  von  innen  da  ist,  ein  charakteristisches  Glancomgesichtsfeld 
nicht  gibt  und  dass  daher  weder  der  Umstand,  dass  die  Einengung 
von  der  medialen  Seite  her  beginnt,  für,  noch  der  Umstand,  dass 
die  Einengung  von  irgend  einer  anderen  Seite  beginnt  oder 
dass  sie  überhaupt  fehlt,  gegen  eine  giaucomatöse  Erkrankung 
spricht  ' — diese  Thatsache  geht  am  Ende  auch  aus  Statistiken 
hervor,  welche  uns  zeigen,  dass  die  Einengung  von  innen  her  eine 
bedeutende  Kolle  spielt.  Laqueur  (1869)  fand  in  175  Fällen  von 
Glaucom  überhaupt  90mal  das  Gesichtsfeld  nicht  oder  nicht  aus- 
schliesslich von  innen  eingeengt.  Darunter  fand  sich  5 6 mal 
das  Sehfeld  intact  und  waren  unter  diesen  56  Fällen  6 Fälle  von 
reinem  Glaucoma  chronicum  simplex,  in  denen  die  centrale  Sehschärfe 
bereits  sehr  bedeutend,  auf  und  darunter  gesunken  war;  lOmal 
war  die  Einengung  ausschliesslich  von  aussen,  die  centrale 
Sehschärfe  war  9 mal  sehr  stark  gesunken,  in  3 von  diesen  10  Fällen 
fehlte  die  ganze  laterale  Hälfte  des  Gesichtsfeldes  mit  scharfer 
Grenzlinie  wie  bei  lateraler  (temporaler)  Hemianopie;  24mal 
war  das  Gesichtsfeld  von  allen  Seiten  eingeengt,  doch  liess  sich  die 
vor  waltende  Affection  an  der  medialen  Seite  nachweisen,  in 
dreien  der  Fälle  war  die  Einengung  concentrisch,  das  circuläre 
Gesichtsfeld  hatte  einen  Durchmesser  von  ungefähr  20  Graden, 
„genau  wie  man  es  bei  Retinitis  pigmentosa  findet“. 

In  den  übrigen  Fällen  betraf  die  Einengung  die  mediale  Partie 
des  Gesichtsfeldes  allein;  selten,  nur  in  ''-je  der  Fälle,  zeigte  sich 
diese  gerade  nach  innen,  gewöhnlich  war  der  obere  innere  oder 
(etwas  häufiger)  der  untere  innere  Winkel  afficirt.  Ehe  im  weiteren 
Fortschreiten  der  Krankheit  der  Fixationspunkt  ergriffen  wird,  werden 
andere  Stellen  der  Peripherie  defect.  Mehrere  Male  jedoch  fehlte 
der  ganze  innere  untere  Quadrant,  während  der  Rest  des  Sehfeldes 
intact  war.  Zweimal,  wie  schon  erwähnt,  fehlte  neben  dem  inneren 
unteren  auch  der  äussere  untere  Quadrant,  war  also  die  untere 
Gesichtsfeld  hälfte  zerstört. 

Rechnen  wir  von  den  24  Fällen  mit  allseitiger  Einengung  die 
3 Fälle  von  coucentrischer  Einengung  ab,  so  wollen  wir  annehmen, 
dass  die  übrigen  21  Sehfelder  typische  Glaucomfelder  dar- 
stellten, d.  h.  Ovale  oder  Schlitze  mit  vorwaltender  Einengung  von 
innen.  Yon  der  sehr  grossen  Zahl  der  Fälle,  in  welchen  zur  Zeit 
der  Untersuchung  Defecte  n u r im  inneren  Gesichtsfeldabschnitt 


Das  Atypische  des  Glaucom-Sehfelcles. 
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gefunden  wurden,  wird  angegeben,  dass  diese  im  späteren  Stadium 
der  Erkrankung  „sich  combiniren  mit  Defecten  in  anderen  Partien 
der  Peripherie“.  Es  geht  daraus,  wenn  die  Beobachtung  sich  wirklich 
über  eine  genügend  lange  Zeit  erstreckte,  durchaus  nicht  hervor, 
dass  die  allseitige  Einschränkung  eintrat.  Unter  jeder  Bedingung 
ist  jedoch  die  Thatsache  bemerkenswerth,  dass  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung in  17.5  Glaucomen  nur  21mal  das  als  typisch 
angesehene  Gesichtsfeld  beoachtet  wurde. 

Jacobson  (1880)^)  meint,  dass  es  misslich  sei,  aus  einer 
Anzahl  in  verschiedenen  Stadien  derselben  Krankheit 
an  verschiedenen  Individuen  bestimmter  Gesichtsfeldgrenzen 
Schlüsse  zu  ziehen  und  dass  wenige  a n d e m s e 1 1)  e n T n d i v i d u u m 
zu  verschiedenen  Zeiten  vorgenommene  Messungen  für  ein  Urthcil 
über  die  Art,  wie  der  Process  fortschreitet,  brauchbarer  wären;  und 
glaubt  wohl  auch,  dass  man  auf  diese  Weise  zu  Ja  cobson ’s 
Ueberzeugung  kommen  würde,  dass  cs  seine  Richtigkeit  hat  mit  der 
typischen  Gesichtsfeldeinengung,  denn  „es  ist  leicht  einzusehen,  dass 
zu  verschiedenen  Zeiten  aufgenommene  Gesichtsfelder  sehr  ver- 
schiedene Formen  der  äusseren  Contouren  zeigen  künneiU)“.  Wie 
meine  eigene  Erfahrung  nicht  dafür  spricht,  dass  man  von  einem 
typischen  Verhalten  des  Gesichtsfeldes  bei  Glaucom  reden  könne  — 
eine  Thatsache,  die  schon  ausLaqueur’s  Statistik  klärlich  hervor- 
geht — so  kann  ich  auch  der  Anschauung  nicht  huldigen,  dass  man 
in  den  verschiedenen  Gesichtsfeldformen  bei  Glaucom  nur  verschiedene 
Stadien  desselben  Krankheitsprocesses  vor  sich  hal)c.  Wenn  zur 
Zeit  der  Untersuchung  das  centrale  Sehen  verloren  sich  zeigt 
bei  noch  vollkommen  i n t a c t e m Sehfeld;  wenn  zur  Zeit  der 
Untersuchung  der  grösste  Tlieil  der  äusseren  oder  die  ganze 
äussere  Gesiehtsfeldhälfte  fehlt,  während  die  innere  intact 
ist;  wenn  zur  Zeit  der  Untersuchung  die  untere  Hälfte  des  Gesichts- 
feldes total  mangelt,  während  die  obere  normal  erhalten  ist;  wenn 
Ein  Quadrant  ganz  ausgefallen,  während  die  übrigen  3 Quadranten 
des  Sehfeldes  fehlerfrei  sind,  oder  wenn  3 Quadranten  fehlen  bei 
Intactheit  des  vierten;  wenn  einzelne  Sectoren  mangeln,  deren  Spitze 
in  der  Gegend  des  Fixationspunktes  steht:  so  kann  in  allen  diesen 
Fällen  niemals,  zu  keiner  Zeit  ein  ovaläres  Gesichtsfeld  mit  noch 


9 Mittlieilungen  aus  dev  Königsberger  Universitäts-Augenklinik,  pag.  151. 
9 k c.,  ])ag.  155. 
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vorhandener  centraler  Sehschärfe  — das  typische  Glaucomgesichts- 
feld  — da  gewesen  sein,  noch  auch  jemals  sich  aus  solchen  Formen 
entwickeln.  AVer  sich  darauf  beschränkte,  die  Art  der  Sehfeld- 
beschränkung bei  einem  oder  mehreren  Individuen  vom  Anfang 
bis  zu  Ende  des  Processes  zu  verfolgen,  der  würde  eben  keine 
Ahnung  erlangen  von  der  A^ielgestaltigkeit,  in  welcher  das  Sehver- 
mögen bei  Glaucom  leidet,  und  würde  sich  von  seinem  eingeengten 
Standpunkte  eine  Hypothese  aufbauen,  die  der  reicheren  und  viel- 
seitigeren Erkenntniss  nicht  Stand  halten  könnte. 

Die  Daten  über  das  Yerhalten  des  Lichtsinns  bei  Glaucom 
sind  äusserst  mangelhaft.  Förster  sagt  1871  über  diesen  Punkt  :^) 
„Ueber  das  Glaucom  kann  ich  noch  nichts  Genügendes  sagen,  weil 
die  Resultate  ausserordentlich  verschieden  sind.  In  den  Fällen,  wo 
das  Glaucom  entzündlich  auftritt  und  im  prodromalen  Stadium  kann 
man  entschieden  eine  Herabsetzung  des  Lichtempfindungsvermögens 
constatiren;  in  den  Fällen  wo  es  acut  ausgebrochen,  ist  das  Seh- 
vermögen so  herabgesetzt,  dass  man  nicht  untersuchen  kann;  bei 
den  chronischen  Fällen  habe  ich  das  Resultat  ver- 
schieden gefunden.“  Inder  neuesten  Publication  über  Glaucom 
von  Schmidt-Rimpler  (1881)*)  wird  das  Yerhalten  des  Lichtsinns  bei 
Glancom  mit  folgender  Bemerkung  erledigt:  „Gelegentlich  klagt  ein 
Patient  auch  darüber,  dass  er  in  der  Dämmerung  und  bei  herabgesetzter 
Beleuchtung  unverhältnissmässig  schlechter  sehe.  Angestellte  Prü- 
fungen des  Lichtsinns  haben  mir  — auch  bei  Glaucoma  simplex  — 
nur  selten  eine  pathologische  Herabsetzung  gezeigt“.  Ich  selbst  bin 
in  Betreff  des  Lichtsinns  bei  Glaucom  zu  der  Erkenntniss  gelangt, 
dass  eine  Herabsetzung  desselben  zu  den  häufigen,  wenn  nicht 
regelmässigen  Erscheinungen  gehört.  Im  Beginne  der  Erkrankung 
— wir  sprechen  vom  Glaucoma  chronicum  simplex  — wo  centrales 
und  peripheres  Sehen  noch  kaiun  gelitten  haben,  wird  der  Licht- 
sinn in  manchen  Fällen  noch  intact  sein;  bei  vollständig  entwickelter 
glaucomatöser  Excavation  jedoch  dürfte,  wenngleich  auch  hier  noch 
Störungen  des  centralen  und  peripheren  Sehens  nicht  oder  nur  in 
geringem  Maasse  nachweislich  sind,  eine  Herabsetzung  des  Lichtsimis 
nur  selten  mangeln.  Diese  Herabsetzung  des  Lichtsinns 
ist  es,  welche  derartige  Patienten  zum  Arzte  führt. 


*)  Zel'.eiider’s  klin.  Monatsblätter,  Bd.  IX,  pag.  342. 
Eulenburg’ 8 Encyclopädie,  Bd.  VI,  pag.  80. 
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die  ja  sonst  keinen  Grund  hätten,  ärztliche  Hilfe  zu  suchen.  Sie 
bemerken,  dass  sie  an  dunklen  Tagen,  in  der  Dämmerung  und  bei 
Nacht  auffallend  schlecht  sehen,  und  dass  sie  so  in  der  Ausübung 
gewisser  Beschäftigungen  (beim  Wagenlenken,  auf  der  Jagd)  sehr 
wesentlich  beeinträchtigt  werden,  zum  Lesen  am  Abend  einer 
stärkeren  Beleuchtung  bedürfen.  Mitunter  lässt  sich  in  Fällen,  in 
welchen  wegen  der  Erkrankung  Eines  Auges  an  Glaucom  die 
Aufmerksamkeit  sich  auch  auf  das  zweite  richtet,  an  diesem  letzteren, 
wiewohl  alle  objectiven  und  sonstigen  subjectiven  Erscheinungen 
des  Glaucoms  fehlen,  auch  schon  die  Herabsetzung  des  Lichtsinns 
nachweisen  und  so  die  bevorstehende  Entwicklung  des  Leidens 
Vorhersagen.  Ich  habe  das  schon  früher  *)  an  einem  Falle  demon- 
strirt.  In  dem  rechten  Auge  einer  65jährigen  Frau  war  centrale 
Sehschärfe  ^‘’/so  (nahezu);  es  fehlte  vom  Gesichtsfelde  der  obere 
innere  Quadrant  sowie  ein  anschliessender  Sector  des  oberen  äusseren 
Quadranten,  so  dass  ein  quasi  hemianopischor  Defect  nach  oben 
bestand.  Der  Lichtsinn  war  herabgesetzt  und  zwar  b'io.  Objectiv 
zeigten  sich  die  Erscheinungen  des  Glaucoma  chronicum  simplex 
ausgesprochen:  A^ermehrte  Spannung  des  Bullnis  und  Totalexca- 

vation  des  Sehnerven  mit  gcllilichem  Hofe.  Im  linken  Auge  war 
die  centrale  Sehschärfe  dieselbe,  wie  rechts.  In  Anbetracht  des 
Alters  der  Patientin  konnte  von  einer  Ileralisetzung  dei'  centralen 
Sehschärfe  mit  Bestimmtheit  nicht  die  Rede  sein,  das  Gesichtsfeld 
frei,  Erhöhung  der  Spannung  und  Beginn  der  Excavation  zweifel- 
haft, der  Lichtsinn  jedoch  zeigte  auch  an  diesem  Auge  eine  deut- 
liche und  zwar  dieselbe  Herabsetzung  (auf  ’/io)  wie  am  rechten 
Auge.  Nach  diesem  Befunde  konnte  der  Beginn  des  glaucomatösen 
Processes  am  linken  Auge  mit  Gewissheit  erschlossen  werden. 

Die  LTntersuchung  des  Lichtsinns  mittelst  einer  pbotometrischen 
Vorrichtung  muss  füi'  alle  zweifelhaften  Fälle  von  Glaucom  und  be- 
sonders auch,  falls  nur  Ein  Auge  die  Erkrankung  darbietet,  als 
prognostisch  wichtig  für  das  zweite  anscheinend  ganz  gesunde  Auge, 
empfohlen  werden.  Allerdings  gibt  über  die  Herabsetzung  des  Licht- 
sinns auch  eine  andere  viel  einfachere  Untersuchungsmethode  Auf- 
schluss. Es  genügt  die  Ausdehnung  des  Gesichtsfeldes  in  der  ein- 
fachsten Art  mittelst  Ilandbewegung  einerseits  bei  Tagesl)eleuchtung, 
andererseits  im  verdunkelten  Raume  beim  Scheine  einer  Kerze  oder 


‘)  Aphorismen  zur  Glaucomlehre,  Kiiapp’s  Archiv,  Bd.  Vll,  pag.  452,  1878. 
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schwachbrennenden  Lampenflamme  zu  prüfen.  Es  kann  geschehen, 
dass  im  Tageslichte  die  Grenzen  des  Gesichtsfeldes  mit  denen  des 
Untersuchers  zusammenfallen,  während  hei  herabgesetzter  Beleuchtung 
deutliche  Defecte  für  das  glaucomatöse  Auge  sich  zeigen,  so  wie  sich 
andererseits  nachweisen  lässt,  dass  schon  im  Tageslichte  verengte 
Gesichtsfelder  sich  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  noch  mehr  ver- 
engen. Worauf  beruht  aber  diese  Erscheinung?  Einzig  und  allein 
auf  Herabsetzung  des  Lichtsinns,  welcher  sich  im  centralen  Sehen 
durch  eine  Herabsetzung,  im  peripheren  Sehen,  da  die  Functions- 
stärke der  Netzhautperipherie  eine  de  norma  geringere  ist,  durch  J 
einen  Ausfall  der  Function  kenntlich  macht,  sobald  die  Beleuchtung 
in  einem  gewissen  Grade  gesunken. 

Wenn  die  Einengung  des  Gesichtsfeldes  beim  Glaucom  hohe 
Grade  erreicht  hat,  so  sinkt  auch  der  Lichtsinn  sehr  häufig  in  sehr 
hohem  Grade.  Habei  kann  das  centrale  Sehvermögen,  wie  dies  bei 
der  concentrischen  Einengung  und  bei  dem  Ausfallen  von  Quadranten 
vorkommt,  noch  normal  oder  von  relativ  hohem  Grade  sein.  Ich 
habe  dabei  ein  Sinken  des  Lichtsinns  bis  auf  V^oo  beobachtet.  Diese 
Herabsetzung  des  Lichtsinns  ist  nicht  etwa  die  Folge  des  kleinen 
Gesichtsfeldes.  Man  darf  sich  nicht  etwa  vorstellen,  dass  unsere 
Sehschärfe  von  der  Beleuchtung  der  Netzhaut  in  toto  abhängig  ist, 
so  dass,  da  wir,  wenn  die  Beleuchtung  sinkt,  de  norma  schlechter 
sehen,  wir  auch  schlechter  sehen  müssen,  wenn  die  Summe  der 
Netzhautbeleuchtung  dadurch  im  höchsten  Grade  verringert  wird, 
dass  nur  noch  ein  kleines  Areal  der  Netzhaut  fungirt.  Wäre  dies 
richtig,  so  müsste  bei  allen  Erkrankungen,  sobald  das  Gesichtsfeld 
sich  verkleinert,  Hemeralopie  auftreten.  Dies  ist  aber,  wie  jeder  j 
Ophthalmologe  weiss,  durchaus  nicht  der  Fall.  Bei  der  genuinen  I 
Sehnervenatrophie  kann  das  Gesichtsfeld  sehr  verengt  und  dazu  I 
noch  die  centrale  Sehschärfe  sehr  gesunken  sein,  ohne  dass  sich  1 
eine  Herabsetzung  des  Lichtsinns  nachweisen  Hesse.  Die  Herab-  < 
Setzung  des  Lichtsinns  deutet  auf  eine  ganz  bestimmte  Art  der  j 
Netzhauterkrankung,  und  wir  werden  sehen,  zu  welchen  Schlüssen  | 
wir  auf  Grund  der  Vielgestaltigkeit  des  Gesichtsfeldes,  des  eben  I 
besprochenen  Verhaltens  des  Lichtsinns  und  des  gleich  noch  zu  I 
besprechenden  Verhaltens  des  Farbensinns  hinsichtlich  des  Wesens  f 
der  Glaucomerkrankung  gedrängt  werden.  ! 

Das  eigenthümliche  Verhalten  des  Farbensinns  bei  Glaucom  \ 
ist  dadurch  characterisirt,  dass  auch  noch  im  kleinsten  Ge-  < 
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Sichtsfelde  der  Farbensinn  vollständig  erhalten  sein 
kann.  Sowohl  bei  der  coneentrischen  Einengung  als  auch  bei  dem 
als  typisch  angesehenen  ovalären  oder  schlitzförmigen  Gesichtsfelde, 
im  letzteren  Falle  sogar  nach  Yerlust  des  centralen  Sehens,  können, 
wenn  das  Gesichtsfeld  nur  noch  einige  Grade  im  grössten  Durch- 
messer aufweist,  sämmtliche  Farben  (ich  erwähne  ausdrücklich: 
nicht  blos  die  Grundfarben  Roth,  Grün,  Gelb  und  Blau,  sondern 
auch  Rosa  und  Violett)')  als  solche  erkannt  werden.  Mit  dieser  Einen 
Thatsache  ist  schon  das  Verhalten  des  Farbensinns  characterisirt. 
Bei  einer  Amblyopie,  welche  auf  progressiver  Atrophie  der  Sehnerven- 
fasern beruht,  ziehen  sich  die  Farbengrenzen  stärker  zusammen,  als 
die  Aussengrenze  des  Gesichtsfeldes^).  Wenn  also  die  Aussengrenze 
des  Gesichtsfeldes  gegen  den  Fixationspunkt  heranrückt,  sind  die 
Farbengrenzen  unverhältnissmässig  stark  herangerückt  und  die  Durch- 
messer der  Grün-  und  Rothzone  werden  auf  diese  Weise  zunächst 
Null  und  später  ereilt  dasselbe  Schicksal  die  Gelb-  und  Blauzone. 
Das  Auge,  Avelches  noch  ein  gewisses  Gesichtsfeld  hat,  ist  total 
farbenblind.  Niemals  kann  daher  bei  einer  auf  progressiver  Seh- 
nervenatrophie beruhenden  Amblyopie  ein  so  kleines  Gesichtsfeld 
mit  normalem  Farbensinn  Vorkommen,  wie  dies  beim  Glaucom  that- 
sächlich  der  Fall  ist.  Es  handelt  sich  daher  beim  Glaucom  um 
eine  amblyopische  Erkrankung,  bei  welcher  die  Farbengrenzen  nicht 
disproportional  im  Vergleiche  zu  der  Aussengrenze  hereinrücken. 
Es  lässt  sich  dies  für  das  Glaucom  auch  constatiren,  wenn  die  Ein- 
engung des  Gesichtsfeldes  beginnt  und  fortschreitet,  eine  Thatsache, 
die  schon  durch  TreiteD)  und  Pflüger ')  nachgewiesen  wurde.  Die 
Erscheinung  der  Farlienldindheit  tritt  immer  dann  auf,  sobald  eine 
Störung  in  der  Leitung  der  Sehnerven  fasern  auftritt.  Wenn 
die  Leitung  in  der  Sehnervenfaser  vollkommen  aufgehoben  ist, 
dann  kann  begreitlicher  Weise  von  einer  Störung  des  Farbensinns  nicht 
die  Rede  sein,  dann  ist  hinsichtlich  jenes  Bei'ciches  der  Netzhaut,  welchem 
die  betreffende  Sehnervenfaser  angehört,  vollständige  Erldinduug  ein- 
getreten. Der  Umstand,  dui'ch  den  die  Leitungsstöruug  in  den 
Nervenfasern  erzeugt  wurde,  ist  für  das  Auftreten  der  Farbenstöruug 
ganz  gleichgiltig.  Es  zeigt  sich  also  ganz  dasselbe  Verhalten,  wenn 

’)  lieber  die  Bedeuhing  dieses  Satzes  vcrgl.  ßd.  1 (Farbensinn),  ]ing.  2(10  u.  ft. 
ßd.  I,  pag.  547. 

®)  Graefe’s  Arebiv,  ßd.  XXV,  .3,  pag.  2,  1879. 

')  Augenklinik  in  ßern  1878,  pag.  39.  ßern  1879. 
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genuine  Atrophie  die  Sehnervenfasern  befällt  oder  wenn  die  Atrophie 
durch  äusseren  Druck  eingeleitet  wird.  Wäre  bei  der  genuinen  Atrophie 
die  Nervenfaser  in  dem  einen  Momente  noch  vollkommen  normal 
und  würde  sie  im  nächsten  Momente  total  geschwunden  sein,  dann 
würde  auch  bei  der  genuinen  Atrophie  die  Erscheinung  der  Farben- 
blindheit nicht  eintreten;  und  Diejenigen,  denen  es  bekannt  ist,  dass 
die  Farbengrenzen  bei  Grlaucom  sich  kaum  pathologisch  verhalten, 
die  aber  dennoch  glauben,  dass  die  glaucomatöse  Amblyopie  durch 
Druck  auf  die  Sehnervenfasern  und  deren  secundäre  Atrophie  bedingt 
werde,  müssen  sich  demnach  die  Sache  so  vorstellen,  dass  der 
Druck  auf  die  Nervenfaser  in  der  Art  einwirkt,  dass 
dieselbe  indem  e i n e n M o m e n t e noch  vollkommen  i n t a c t 
ist,  im  nächsten  Momente  aber  vollkommen  atrophisch 
oder  leitungsunfähig  wird,  so  dass  ein  Uebergang  von  intacter 
zu  aufgehobener  Function  durch  die  gestörte  Function  nicht  statt- 
findet, Eine  solche  Auffassung  ist  aber  geradezu  unstatthaft.  Man 
könnte  höchstens  einwenden,  dass  das  Phänomen  der  Farbenblindheit 
nur  bei  genuiner,  aber  nicht  bei  Druckatrophie  des  Sehnerven  auf- 
tritt.  Dies  ist  thatsächlich  unrichtig.  Wir  sehen  die  Farbenblindheit 
bei  neuritischer  Atrophie  ^),  wir  sehen  sie  aber  auch  bei  extraocularer 
Compression  des  Sehnerven  auftreten.  Es  finden  sich  die  Farben- 
defecte  bei  heteronymer  lateraler  Hemianopie  ^),  bei  welcher  zwar 
ein  Theil  der  Fasern  vollständig  leitungsunfähig  geworden,  ein 
anderer  aber  in  seiner  Function  nur  behindert  ist.  Am  ausge- 
zeichnetsten ist  das  Phänomen  bei  homonymer  Hemianopie,  bedingt 
durch  Compression  Eines  Tr  actus  opticus,  zu  beobachten.  Ist 
diese  Compression  eine  vollständige,  so  fallen  die  entsprechenden 
Hälften  des  Gresichtsfeldes  vollständig  aus;  ist  die  Compression  aber 
eine  unvollständige,  d.  h.  eine  solche,  die  zwar  alle  Fasern  trifft, 
aber  nicht  in  so  hohem  Grade,  dass  jede  Leitung  der  Lichterregung 
überhaupt  aufhört,  dann  lässt  sich  constatiren,  dass  in  den  ent- 
sprechenden Gesichtsfeldhälften  noch  Lichtempfindung,  ja  allseitig 
bis  zur  normalen  peripheren  Grenze  vorhanden  sein  kann,  dass  aber 
der  Farbensinn  gestört,  ja  in  den  entsprechenden  Gesichtsfeldhälften 
vollkommen  verloren  gegangen  ist,  während  er  in  den  beiden  anderen 
Hälften  des  Gesichtsfeldes  seine  volle  Normalität  bewahrt  hat®). 


‘)  Bd.  I,  pag.  576. 

1.  e,,  pag.  .548. 

1.  c.,  pag.  362,  372,  548. 
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Wenngleich  wir  uns  an  dieser  Stelle  nur  die  Symptomatologie 
des  Glaucoms  vorgeschrieben  haben,  wird  es  die  trockene  Anführung 
von  Thatsachen  in  nicht  unerwünschter  Weise  unterbrechen,  wenn 
wir  den  letzten  Auseinandersetzungen  gleich  die  Schlüsse  folgen 
lassen,  die  sich  aus  dem  Yerhalten  des  Licht-  und  Farbensinns  für 
dasjenige  Leiden  ergeben,  durch  welches  das  Sehvermögen  bei  Glau- 
com  schliesslich  vernichtet  wird.  Die  negative  Bedeutung,  welche  der 
Herabsetzung  des  Lichtsinns  und  dem  Erhaltensein  des  Farbensinns 
zukommt,  haben  wir  schon  kennen  gelernt.  Wir  haben  gesagt, 
dass  bei  Sehnervenatrophie,  selbst  wenn  die  centrale  Sehschärfe 
sehr  gesunken  und  das  Gesichtsfeld  sehr  verkleinert  ist,  eine  Herab- 
setzung des  Lichtsinns  nicht  zur  Beobachtung  kommt,  dagegen  bei 
der  genannten  Sehnervenerkrankung  Störungen  des  Farbensinns  eine 
wichtige  Holle  spielen.  Lichtsinn  und  Farbensinn  verhalten  sich 
demnach  beim  Glaixcom  so,  dass  die  fast  allgemein  gütige  Annahme, 
als  beruhe  die  amblyo]üsche  Affection  bei  Glaucom  auf  einer 
Störung  in  der  Leitung  der  Sehnervenfasern  in  Folge  von  Druck- 
oder  genuiner  Atrophie  nicht  aufrecht  erhalten  werden  kann. 
Bei  der  Annahme  einer  genuinen  Atrophie  könnte  wenigstens, 
indem  man  bald  diese,  bald  jene  Partie  der  Sehnervenfasern  zuerst 
vom  atrophischen  Processe  befallen  sein  lässt,  die  Vielseitigkeit  der 
Störungen  des  centralen  und  pei'ipheren  Sehens  erklärt  werden, 
während  eine  Hypothese,  welche  annimmt,  dass  durch  den  erhöhten 
intraocidaren  Druck  eine  Compression  dei’  Sclmervenfasern  erzeugt 
wird,  bei  dem  Umstande,  dass  der  erhöhte  Druck  gleichmässig  auf 
der  ganzen  Innenfläche  von  Netzhaut-Sehnerv  lastet  und  als  man 
sonst  den  Satz,  dass  gleiche  Ursachen  gleiche  Wirkungen  hervor- 
bringen, nicht  zu  den  absurden  zu  rechnen  pflegt  — ich  sage,  dass 
eine  derartige  Hypothese  nicht  zu  erklären  vermag,  wie  so  die  denk- 
barst verschiedenen  Formen  der  Amblyojüe  Ixei  Glaucom  zu  cou- 
statiren  sind.  AVenn  aber  das  primäre  Ijcidcn  beim  Glaucom  nicht 
die  Fasern  des  Sehnerven  betrifft,  welchen  Theil  der  Netzhaut  trifft 
es  denn?  Darauf  gibt  uns  das  Verhalten  des  Licht-  und  Farben- 
sinns eine  klare  Antwort.  Förster  zeigte,  dass  hohe  Defecte  des 
Lichtsinns  dann  nachzuweisen  sind,  „wenn  der  Krankheitsprocess 
von  der  Chorioidea  ausgeht  und  die  Licht  p e r c i pirend  e n hinteren 
Schichten  der  Netzhaut  in  Mitleidenschaft  zieht“.  Die  Schichte,  welche 
das  Licht  percipirt,  ist  die  der  Stäbe  und  Zajüen;  die  Schichte,  die 
die  Ijichterregung  f o r 1 1 e i t e t , ist  die  der  Sehnervenfasern.  Anderer- 
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seits  zeigt  die  Erfahrung,  dass  wenn  durch  Aderhautentzündung, 
welche  die  äusseren  Schichten  der  Netzhaut  ergriffen  hat,  wenn 
durch  Chorioideo-Retiuitis  schwere  Yeränderungen  im  Augengrunde 
und  schwere  Amblyopie  gesetzt  wurde,  der  Farbensinn  doch  nicht 
leidet.  Es  verhält  sich  demnach  Licht-  und  Farbensinn  bei  Glaucom 
genau  wie  bei  Chorioideo-Retinitis.  Je  nachdem  der  Process  die 
Macula  lutea  oder  die  Peripherie  der  Netzhaut  und  je  nach  der 
Stelle,  an  welcher  er  diese  letztere  ergreift,  ergeben  sich  die  viel- 
gestaltigsten Bilder  der  Amblyopie. 

Allerdings  kann  auch  beim  Glaucom  der  Lichtsinn  normal  und 
der  Farbensinn  gestört  sein;  allein  genau  das  Gleiche  gilt  auch  für 
die  sichtbare  Chorioideo-Retinitis.  Die  Aufklärung  für  dieses  Ver- 
halten zu  geben  ist  nicht  schwer.  Wir  werden  später  davon 
handeln.  Das  negative  Symptom  der  Intactheit  des 
Lichtsinns  und  das  positive  Symptom  der  Störung 
des  Farbensinns  beweist  nicht,  dass  nicht  eine  Cho- 
rioideo-Retinitis vorliege,  aber  das  positive  Symptom 
der  Lichtsinnherabsetzung  und  das  negative  des  Er- 
haltenseins des  Farbensinns  beweist  unzweideutig, 
dass  eine  Chorioideo-Retinitis  und  keine  Sehnerven- 
erkrankung vor  liege.  Auch  darüber  werden  wir  in  der  Lehre 
der  „Glaucomtheorien“  noch  sprechen. 

Wir  haben  aus  der  Symptomatologie  des  Glaucoms  bisher  zwei 
wichtige  Thatsacheu  erschliessen  können: 

a)  Die  sogenannte  Total-  oder  Rand-  oder  Druckexcavation  bei 
Glaucom  ist,  da  sie  bei  erhaltenem  centralen  und  peripheren  Sehen 
in  vollster  Entwicklung  mit  dem  Augenspiegel  sich  zeigen  kann, 
eine  Täuschung;  sie  ist  keine  totale,  keine  Randexcavation,  viel- 
leicht gar  keine  Excavation,  also  auch  keine  Druckexcavation. 

b)  Die  Functionsstörung  bei  Glaucom  widerspricht  der  Annahme 
einer  Erkrankung  des  lichtleitenden,  und  spricht  für  die  Annahme 
einer  Erkrankung  des  lichtempfindenden  Apparates;  sie  spricht 
gegen  ein  Leiden  des  Sehnerven  im  weitesten  Sinne  und  für  eine 
von  der  Aderhaut  auf  die  Netzhaut  fortschreitende  Ernährungs- 
störung. 


4.  Andere  Symptome. 

Unter  den  subjectiven  Symptomen  des  simplen  chronischen 
Glaucoms  wären  noch  folgende  zu  besprechen: 


Das  Nebel-  und  Farbensehen. 
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a)  Das  Nebelsehen. 

Es  wird,  auch  wenn  eine  eigentliche  Fuuctionsstörung  nicht 
nachzuweisen  ist  und  die  Sehschärfe  des  kranken  Auges,  ohjectiv 
bestimmt,  eben  so  gross  ist,  wie  die  des  gesunden,  oder  auch  grösser 
als  die  des  letzteren  (wobei  man  sich  vorstellen  mag,  dass  auf 
diesem  eine  dem  Patienten  allerdings  gewöhnlich  unbekannte 
Amblyopie  vorher  bestanden)  — mitunter  über  einen  constanten 
Nebel,  der  alle  Objecte  verschleiert,  geklagt.  Dass  dieser  Nebel 
bald  auffallend  dichter,  bald  auffallend  dünner  würde  oder  in 
typischer  Weise  periodisch  Aviederkehrte,  ist  gerade  kein  dem 
simplen  chronischen  Glaucom  zukommendes  Symptom,  doch  scheint 
es,  wie  das  Farbensehen,  bisweilen  vorzukommen. 

b)  Das  Farben  sehen. 

Individuen,  die  an  reinem,  entzündungsfreiem  chronischem 
Glaucom  zu  leiden  scheinen,  führen  bisweilen  Klage  darüber, 
dass  sie  farbige  Ringe  um  die  Kerzenflamme  sehen.  Ich  Avar  lange 
Zeit  geneigt,  diese  Klage  in  Verbindung  zu  bringen  mit  leichter 
Trübung  der  Medien,  durch  welche  das  Farbensehen,  Avie  Avir  dies 
bald  hören  werden,  beim  entzündlichen  Glaucom  so  geAvöhnlich 
erzeugt  wird.  Diese  farbigen  Ringe  Avürdon  also  dann  nichts 
anderes  bedeuten,  als  dass  es  sich  nicht  um  ein  reines  Glaucoma 
chronicum  simplex  handle,  sondern  dass  zu  Zeiten  entzündliche 
Symptome  auftauchen.  Allein  ich  bin  nunmehr  nicht  mehr  ganz 
sicher,  dass  das  Farbensehen  stets  ein  rein  optisches  Phänomen  sei. 

Donders  hat  ausdrücklich  angegeben,  dass  „bei  dem  Glau- 
coma simplex,  wobei  die  Medien  des  Auges  bisAveilen,  um  so  zu 
sagen,  keine  Veränderung  erlitten  haben  und  die  Pupille  sich  Avcnig 
erweitert,  bevor  das  Gesichtsvermögen  stark  vermindert  ist,  der 
Lichtkranz  durchgehends  vermisst  Avird“.  Vielleicht  nicht  ganz  in 
Uebereinstimmung  steht  die  Aveitere  Beobachtung,  dass  der  Licht- 
kranz „in  vielen  normalen  Augen  nicht  fehlt,  insonderheit,  Avenn 
die  Pupille  etwas  erweitert  wird“.  Donders  selbst  sieht  den  Kranz 
immer,  wenn  er  will,  auch  ohne  künstliche  ErAveiterung  der  Pupille; 
er  braucht  dazu  nur  für  seinen  Fernpunkt  zu  accommodiren,  Avobei 
die  Pupille  einen  grossen  Durchmesser  bekommt.  Aus  diesen 
letzteren  Angaben  wird  ersichtlich,  Avie  vorsichtig  man  mit  dem 
Ausspi’uche  sein  muss,  dass  in  einem  speciellen  Falle  eine 
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optische  Ursache  für  das  Farhensehen  nicht  vorhanden  sei. 
Trotzdem  glaube  ich  wenigstens  Einen  Fall  in  jüngster  Zeit 
gesehen  zu  haben,  den  durch  eine  optische  Ursache  zu 
erklären  mir  durchaus  nicht  gelingen  will.  Bei  einem  12jährigen 
Knaben  zeigen  sich  im  Gebiete  des  Nervensystems  mannigfache 
Störungen.  Man  findet  zeitweilig  Blut  im  Urin.  In  Betreff  des 
Sehorgans  gibt  der  Patient  an,  dass  sein  rechtes  Auge  leidend  sei. 
Er  klagt  1)  über  Schmerz  in  diesem  Auge  und  zwar  in  der  Art, 
„dass  sich  vom  äusseren  Augenwinkel  eine  Diagonale  bis  in  die 
Pupille  zieht  und  dass  dort  der  Schmerz  sitzt“ ; 2)  über  die  Er- 
scheinung, dass  er  bisweilen  „gross  sehe“  — so  sagte  er  einmal  zu 
seinem  Lehrer:  „Was  haben  Sie  heute  für  einen  grossen  Kopf“.  Er 
gibt  3)  constant  an,  dass  er  mit  dem  rechten  Auge  und  nur  mit 
diesem  Alles  doppelt  sieht,  indem  jedem  Objecte  ein  schattenhaftes 
Doppelbild  anhaftet;  endlich  4),  dass  um  jede  Flamme  ein  farbiger 
Kranz  erscheine.  Vom  Doppelsehen  und  Farbigsehen  ist  am  linken 
Auge  bei  der  ersten  Untersuchung  des  Patienten  keine  Spur.  Ueber 
die  farbigen  Ringe  wird  bei  wiederholter  Prüfung  die  constante 
Angabe  gemacht,  dass  von  aussen  gegen  das  Centrum,  die  Licht- 
flamme, hin  die  Farben  in  der  Folge  sich  zeigen,  dass  Roth,  Blau, 
Grün,  dann  wieder  Roth,  hierauf  Gelb,  zumeist  nach  innen  Blaugrau 
folgt,  und  unmittelbar  um  die  Lichtflamme  ein  dunkler  Ki’eis  zieht. 
Das  rechte  Auge  hat  ohne  Glas  blos  V ®/i8,  mit  — V^o  (Zoll)  steigt 
V auf  ®/g.  Die  farbigen  Ringe  sind  die  gleichen,  ob  man  das 
Auge  mit  dem  Concavglase  bewaffnet  oder  nicht.  3 Tage  nach  der 
ersten  Untersuchung  werden  die  farbigen  Ringe  anders  angegeben. 
Es  ist  (von  aussen  nach  innen)  nur  Roth,  Gelb,  Grün  und  rings  um 
die  Flamme  Bläulichgrau.  Wieder  9 Tage  später:  Roth,  Gelb,  Grün, 
Blau,  Gelb,  Dunkler  Raum.  An  diesem  Tage  ist  V ohne  Glas  ®/9, 
mit  — Vso  (Zoll)  wird  schlechter  gesehen,  die  geringe  Myopie  also 
verschwunden.  An  diesem  Tage  sieht  auch  das  linke  Auge,  welches 
stets  Emmetropie  mit  V zeigte,  die  Farbenringe  ganz  in  der 
gleichen  Weise,  nur  dass  am  Orte  des  Blau  ein  leerer  Raum 
angegeben  wird.  Die  farbigen  Ringe  verengern  sich  mit  der  An- 
näherung, erweitern  sich  mit  der  Entfernung  der  Lichtflamme.  Die 
Augen  zeigen  keine  Spur  einer  glaucomatösen  Erkrankung.  Es  kann 
weder  von  einer  Spannungserhöhung,  noch  von  einer  Trübung  der 
IMedien,  noch  von  einer  Erweiterung  der  prompt  reagirenden  Pupillen 
die  Rede  sein. 


Abnahme  der  Accommodation  und  Refraction. 
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Nach  Beobachtung  dieses  Falles  scheint  es  mir  nicht  unmöglich, 
dass  das  Regenhogenfarbensehen  um  Lichtflammen  auch  beim  wahren 
Glaucoma  chronicum  sim])lex  vorkomme  und  daher  als  eine,  wenn 
auch  bei  unserem  heutigen  'Wissenschaftsstande  kaum  genauer 
erklärbare  nervöse  Erscheinung  aufzufassen  sei.  Von  dem  eben 
besprochenen  Phänomen  müssen  die  gewöhnlichen  subjectiven 
Licht-  und  Farbenerscheinungen  unterschieden  werden.  Auch  über 
diese  wird,  wenn  auch  äusserst  selten,  beim  Cflaucom  geklagt. 
Es  sind  Lichtblitze,  die  mitunter  durch’s  Gesichtsfeld  gehen,  oder 
feuer-  oder  andersfarbige  Kugeln  oder  Sterne,  die  im  Gesichtsfelde 
auftauchen. 

3)  Die  Abnahme  der  Accommoda  t i o n sbr  eit e , die  vor- 
zeitige Weitsichtigkeit  oder  Presbytic,  wird  als  ein  constantes,  auch 
als  ein  Prodromalsymptom  des  Glaucoms  angesehen.  Es  ist  richtig, 
dass  Augen,  welche  an  simplem  chronischem  Glaucom  leiden,  häufig 
eine  geringere  Accommodationsbreite  zeigen,  als  gesunde  Augen  von 
Individuen  des  gleichen  Alters.  Doch  scheint  es  mir  bemerkens- 
werth,  und  man  kaim  sich  leicht  davon  überzeugen,  dass  wenn  an 
einem  Auge  das  Glaucoma  chronicum  simplex  schou  vollkommen 
entwickelt,  das  zweite  Auge  jedoch  noch  vollkommen  intact  ist,  doch 
die  Accommodationsbreite  dei'  beiden  Augen  dieselbe  ist.  Ich  würde 
mich  wohl  hüten,  diese  verringerte  Accommodationsl:)reite  des  noch 
gesunden  Auges  auch  nur  mit  irgend  welcher  Wahrscheiidichkeit 
als  ein  Prodromalsymptom  des  Glaucoms  anzusehen.  Wenn  man 
gleich  anderen  Glaucoinsymptomcn  auch  die  Abnahme  der  Accommo- 
dationsbreite  von  der  Erhöhung  des  intraocnlaren  Druckes  abhängig 
machen  will,  so  ist  ein  solcher  Versuch  in  Betreff  des  Glaucoma 
chronicum  sini])lex,  wo  gerade  im  Beginn  der  Erkrankung  von  einer 
irgend  wie  in  Betracht  kommenden  Druckerhöhung  absolut  nicht 
die  Rede  sein  kann,  als  gänzlich  verunglückt  anzusehen. 

4)  Die  Abnahme  der  Refraction  im  Glaucoma  ist  fraglich. 
Ich  habe  zwar  der  Anschauung  mich  angeschlossen,  dass  wenn 
wirklich  durch  das  Glaucom  eine  Refractionsverminderung  hervor- 
gerufen wii'd,  so  dass  z.  B.  ein  ursjnaänglich  emmetropisches  Auge  in 
Folge  der  glaucomatösen  Erkrankung  in  ein  hypermetro])isches  sich 
umwandelt,  dies  nach  der  Annahme  von  Ilelmholtz  durch  die 
Spannungserhöhung  bewirkt  werden  könnte.  Helmholtz  hatte  aus 
der  physikalischen  Thatsache,  dass  die  Llohlkugel  jener  Körper 
sei,  welcher  bei  kleinster  Oberfläche  den  grössten  Inhalt  in  sich 
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birgt,  gefolgert,  dass  mit  dem  Zuiielimen  der  intraocularen  Flüssig- 
keitsmenge das  Auge  sich  der  Kugelgestalt  nähern,  der  Falz,  die 
Rinne  zwischen  Cornea  und  Sclerotica  verstreichen  und  so  die  Horn- 
haut flacher,  ihr  Halbmesser  grösser  werden  könne.  Hierdurch  würde 
die  Brechkraft  des  Auges  herabgesetzt  und  ein  ursprünglich  emme- 
tropisches Auge  hypermetropisch.  Donders,  Coccius  und  ich  selbst  . 
fanden  keinen  grossen  Hornhautradius  bei  Glaucom ; in  meinen  Fällen 
war  aber  auch  keine  Hypermetropie  da.  Die  Sache  liegt  also  in  der 
Art,  dass  durch  höchste  Drucksteigerung  möglicher  Weise  eine 
Abflachung  der  Hornhaut  bei  Glaucom  erfolgen  und  damit  Hyper- 
metropie erzeugt  werden  kann,  dass  man  aber  dies  bisher  nicht  erwiesen 
hat;  und  dass  das  Glaucoma  chronicum  simplex,  wenn  es  nicht  oder 
nur  mit  minimaler  Druckerhöhung  einh  ergeht,  nicht  Veranlassung  von 
Hornhautabflachung  und  so  von  erworbener  Hypermetropie  werden’ 
kann,  liegt  klar  zu  Tage.  Es  ist  ebenso  klar,  dass  wenn  unmittel- 
bar nach  einer  Glaucomoperation  (Iridectomie  oder  Sclerotomie) 
die  Refraction  sich  ändert  und  einige  Zeit  nachher  sich  wieder 
ändert,  dies  nicht  etwa  abhängig  sei  von  einer  Heilung  und  daun 
wieder  von  einem  Wiederhervortreten  des  Glaucoms,  sondern  dass,' 
wie  jeder  Augenarzt  weiss,  diese  Erscheinung  davon  herrührt,  dass 
durch  jede  Operation  im  Bereiche  oder  am  Rande  der  Hornhaut 
die  Krümmung  der  Hornhaut  geändert  wird  und  diese  sich  späterhin 
bei  fortschreitender  Consolidirung  der  Wundnarbe  neuerdings  ändert. 


! 


b)  Glaucoma  chronicum  inflammatorium. 


Bei  dem  vollständig  entwickelten  typischen  Bilde  des  ent-  ^ 
zündlichen  chronischen  Glaucoms  sind  folgende  Symptome 
objectiv  nachzuweisen:  Die  Spannung  des  Auges  ist  erhöht  in 
allen  Abstufungen  bis  zu  T -1-  3.  Die  Conjunctiva  der  Lider  hyper- 
ämisch,  die  Conjunctiva  des  Bulbus  trübe,  die  Sclerotica  nicht  wie 
normal  bläulich-weiss,  sondern  mehr  grau.  Beachtung  verdient  die 
Gefässentwickelung,  die  sich  an  der  Conjunctiva  und  unter  derselben 
darbietet.  Man  sieht  in  der  Conjunctiva  bulbi  einzelne  stärkere 
Gefässe,  die  sich  dadurch  als  Conjunctivalgefässe  zu  erkennen  geben, 
dass  sie  sich  verschieben,  wenn  man  die  Conjunctiva  bulbi  z.  B.  mit 
Hilfe  der  Lider  über  die  Sclerotica  verschiebt.  Bei  diesem  Manöver 
erkennt  man  gleichzeitig,  dass  eine  grössere  Zahl  deutlich  hervor- 


Vordere  Ciliargefässe. 
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tretender  Grefässe  den  Ort  nicht  ändert.  Diese  Gefässe  liegen  u n t e r 
der  Conjunctiva,  auf  der  Sclerotica,  es  sind  s u b c o n j u n c t i v a 1 e oder 
episclerale  Gefässe.  Unter  normalen  Verhältnissen  sind  auf  der 
Sclerotica  nur  wenige  Gefässe  zu  sehen,  die  zwar  hei  den  einzelnen 
Individuen  in  Zahl  und  Lage  nicht  vollkommen  übereinstimmen,  im 
Allgemeinen  aber  den  Typus  zeigen,  dass  sowohl  im  verticalen 
Meridian  und  zwar  von  oben  wie  von  unten,  als  auch  im  horizon- 
talen Meridian  und  zwar  sowohl  von  der  medialen  als  von  der 
lateralen  Seite  je  zwei  stark  geschlängelte,  dunkelrothe  Gefässe 
aus  der  Gegend  des  Bulbusäquators  gegen  die  Hornhaut  heran- 
ziehen, um  entweder  ungetheilt  oder  nach  dichotomischer  Theilung 
einige  Millimeter  von  der  Hornhaut  entfernt  mit  einer  stark  dunkel 
gefärbten  Stelle  scheinbar  anfzuhören.  Es  sind  dies  die  vorderen 
Ciliar arterien.  Die  Arteria  ophthalmica,  mit  dem  Nervus 
opticus  durch  den  Canalis  opticus  in  die  Orbita  eingedrungen,  gibt 
eine  Anzahl  von  Aesten  ab,  welche  die  Augenmuskeln  versorgen. 
Aus  jenen  Rands  muscularibus,  welche  die  g e r a d e n Augenmuskeln 
versehen,  entspringen  die  oben  genannten  vorderen  Ciliararterien. 
Aus  jeder  Sehne  eines  geraden  Augenmuskels  treten  sie  unter  die 
Conjunctiva,  um  nach  ihrem  episcleralen  Verlaufe  knieförmig  ab- 
biegend die  Sclerotica  zu  durchliobren,  so  zu  dem  im  Ciliarmuskel 
gelegenen,  durch  die  beiden  langen  hinteren  Cüliararterien  gebildeten 
Circulus  iridis  arteriosus  major  zu  gelangen,  und  auf  diese  Weise 
an  der  arteriellen  Speisung  der  vom  grossen  Triscirkel  aus  versorgten 
Gebilde  (der  Iris,  des  Ciliarkörpers  und  des  vordersten  Abschnittes 
der  Aderhaut)  theilzunehmen.  Ehe  die  vorderen  Ciliararterien  die 
Sclerotica  durchlmhren,  geben  sie  feine  Aeste  zum  Rande  der  Horn- 
haut, die  arteriellen  Antheile  des  an  der  Hornhautperi])herie  (im 
Limbus  conjunctivae)  befindlichen  geschlossenen  kaskadenartigen 
Randschlingennetzes,  sowie  die  vorderen  Bindehautartei'ien  ab,  welch’ 
letztere  in  der  Conjunctiva  nach  rückwärts  verlaufen,  um  mit 
den  dem  Ciliargefässsystem  nicht  angehörenden  hinteren  Bindehaut- 
arterien zu  anastomosiren.  Mit  freiem  Auge  aber  sind  unter  normalen 
Verhältnissen  weder  die  Hornhaut-,  noch  die  Bindehautäste  zu  sehen. 
Ebensowenig  sieht  man  nntcr  normalen  Verhältnissen  mit  freiem 
Auge  Venen,  welche  den  vorderen  Ciliararterien  entsprechen  würden. 
Es  rührt  dies  daher,  dass  der  arterielle  und  venöse  Gefässverlauf  im 
Ciliargefässsysteme,  wie  dies  namentlich  durch  Leber  aufgeklärt 
wurde,  ein  gänzlich  verschiedener  ist.  Während  die  vorderen  Ciliar- 
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arterien  in  Verbindung  mit  den  langen  hinteren  Ciliararterien  Iris,  Hj 

Ciliarkörper  und  den  vordersten  Aderliautabschnitt  speisen,  führen  I 

die  vorderen  Ciliarvenen  aus  dem  Innern  des  Auges  nur  Blut  des  I 

Ciliarmuskels  weg;  die  ganze  übrige  Masse  des  venösen  Blutes  der  I 

Iris,  des  Ciliarkörpers  und  der  Aderhaut  ergiesst  sich  hingegen  in  I 
die  am  Aequator  bulbi  austretenden  'Wirbelvenen.  Die  vorderen 
Ciliarvenen  sind  es  nun,  welche  heim  entzündlichen  chronischen 
Glaucom  iiicht  selten  stark  gefüllt  erscheinen.  Auch  die  vorderen  ' 
Ciliararterien  sind  häufig  dunkler,  stark  gefüllt  und  geschlängelt; 
allein  das  Cefässnetz,  das  beim  chronischen  Glaucom  sichthar  wird,  | 

kann  nicht  durch  die  Erweiterung  der  genannten  Gefässe  zu  Stande  - 

kommen.  Denn  statt  der  stets  auf  8 oder  (falls  von  der  lateralen  i 

Seite  her,  wie  dies  mitunter  vorkommt,  nur  1 Ciliararterie  gegen  die 
Hornhaut  verläuft)  gar  nur  7 Gefässstämmchen,  sieht  man  deren 
eine  grössere  Zahl.  Diese,  die  hinzugekommenen,  tauchen  in  der  ; 
Regel  näher  dem  Ilornhautrande  auf,  als  die  Ciliararterien,  sie 
stellen  auffallend  dicke,  dunkelblaue,  geschlängelte  und  unter  ein- 
ander durch  kräftige  Aeste  anastomosirende  Stämmchen  dar  — es  sind  i 
die  erweiterten  vorderen  Ciliarvenen,  die  abdominellen  Gefässe  der  • i 
alten  Augenärzte.  Dabei  gehört  es  keineswegs  zum  typischen  Bilde, 
dass  unmittelhar  um  die  Hornhaut  ein  geschlossener  Gefässkranz, 
eine  Ciliarinjection  da  wäre.  Die  einzelnen  Stämmchen  haben  viel- 
mehr  injectionslose  Partien  zwischen  sich.  ^ 

Das  Auge  hat  ein  trübes,  cadaveröses  Aussehen.  Es  rührt  dies  ; 

her  von  einer  mehr  oberflächlichen,  mehr  tiefen  Trübung  der  Horn-  i 

haut. . Lässt  man  ein  Fenster  auf  der  Hornhaut  des  dem  Lichte  zu-  i 

gekehrten  Patienten  spiegeln,  so  kann  das  Bild  allseitig  scharf  sein.  « ' 

Oft  ist  dies  aber  nicht  der  Fall.  An  einzelnen  Partien  der  Horn-  j 
haut  oder  an  allen  Stellen  ist  es  mehr  oder  weniger  verschwommen  j ' 
oder  doch  im  Vergleiche  mit  der  Spiegelung  an  einem  gesunden  3 
Auge  undeutlicher.  Dies  rührt  davon  her,  dass  die  Oberfläche  der  ^ 
Hornhaut  in  Folge  stellenweisen  Ausfalls  des  Epithels  unehen  ge-  ' 

worden,  wie  man  dies  nebst  der  tieferen  Trübung  bei  seitlicher  Be-  ; ' 

leuchtung  mit  einer  starken  Convexlinse  erkennt.  Betupft  man  die  ■ 
Hornhaut  mit  einem  Federbarte  oder  streift  man  mit  einem  solchen 
Federbart  über  die  Membran,  so  kann  es  geschehen,  dass  dies  vom 
Patienten  an  einzelnen  Stellen  oder  auch  im  ganzen  Bereiche  der 
Hornhaut  nicht  empfunden  wird.  Es  gibt  sich  dies  schon  dadurch 
kund,  dass  der  Patient  mit  den  Lidern  nicht  zuckt;  doch  achte  man 
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darauf,  dass  die  berührende  Feder  nicht  an  die  Cilien  und  nicht  an 
die  Conjunctiva  kommt,  indem  hierbei  sofort  Lidschläge  eintreten, 
die  fälschlich  auf  eine  Empfindlichkeit  der  Hornhaut  bezogen  würden. 

Der  Raum  zwischen  Hornhaut  und  Iris-Linse,  die  vordere  Augen- 
kammer, ist  enge,  die  Iris  also  der  Cornea  genähert.  Die  Pupille  ist 
weit,  dabei  rund  oder  fast  rund,  selten  oval,  aber  häufig  unregel- 
mässig entrundet;  gegen  Lichtcinfall  und  bei  Convergenzbewegungen 
starr.  Die  Iris,  wie  dies  schon  die  Erscheinung  der  weiten  Pupille 
ansagt,  verschmälert;  bei  starker  Erweiterung  der  Pupille  kann  die 
Iris  nach  o1)en  innen  ganz  unsichtbar  werden.  Der  schmale 
Rest,  der  von  ihr  noch  zurückgeblieben,  birgt  sich  hinter  dem 
Limbus  conjunctivae.  Es  ist  dieselbe  Stolle,  an  welcher  auch  nach 
Atropinisirung  in  Augen  mit  gut  erweiterbarer  Pupille  die  Iris  schein- 
bar verschwindet.  Sie  ist  matt,  ihre  Farbe,  wenn  wir  das  zweite 
Auge  in  gesundem  Zustande  zum  A^ergleiche  haben,  erscheint  ge- 
ändert, ihre  Faserung  undeutlich  und  verwaschen,  an  einzelnen 
Stellen  zeigen  sich  schwarze  Flecken. 

Versuchen  wir  ein  solches  Auge  mit  dem  Augens])iegcl  zu  durch- 
leuchten, so  gelingt  cs  entweder  gar  nicht,  so  dass  wir  überhau]ü 
nicht  im  Stande  sind,  etwas  vom  Augengrunde  wahrzunehmen,  oder 
aber  es  ist  eine  mehr  oder  minder  dichte  A^erschleicrung  der  Details 
in  der  Tiefe  des  Auges  nachweisbar.  Gelingt  es,  sich  durch  den 
Schleiei'  hindurch  über  den  Zustand  der  Papille  einen  Aufschluss 
zu  verschaffen,  so  erkennt  man  die  glaucomatöse  Excavation. 

Einzelne  der  genannten  Symptome  bedürfen  noch  einer  näheren 
Erklärung,  namentlich  ist  es  wichtig,  sich  darüber  klar  zu  werden, 
inwieweit  die  einzelnen  brechenden  Medien  des  Auges  durch  Trübung 
das  Aussehen  der  Iris,  Pupille  und  des  Augengrundes  verschulden. 
Wir  haben  für  das  typische  Bild  des  entzündlichen,  chronischen 
Glaucoms  Trübung  der  Hornhaut  angenommen.  Die  Hornhaut- 
trübung nun  kann  für  sich  das  matte,  verfärbte,  verwaschene  Aus- 
sehen der  Iris  bedingen,  nicht  so  aber  die  schwarzen  Flecken  in 
der  Iris.  Diese  deuten  unmittelbar  auf  eine  hochgradige  Atrojdiic 
des  vorderen  Irisblattes,  der  Substantia  propi'ia  iridis.  Ob  bei  nach- 
weislich starker  Trübung  der  Hornhaut  das  Kammerwasser  gleich- 
falls getrübt  sei,  ist  zu  entscheiden  nicht  möglich.  Ebenso  lässt  sich 
dabei  über  das  Verhalten  der  Linse  und  des  Glaskörpers  häufig 
nichts  Bestimmtes  sagen.  AVie  die  Hornhaut  als  convexer  Spiegel 
von  sehr  starker  Krümmung  von  allen  Objecten  ein  verkleinertes. 
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aufrechtes  (virtuelles)  Bild  entwirft,  so  auch  die  vordere  Linsenkapsel, 
nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  hei  dem  Uebergange  des  Lichtes 
von  Luft  in  das  durch  die  uhrglasförmige  Hornhaut  geformte  Kammer- 
wasser wegen  der  grossen  Differenz  in  den  Brechnngsindices  von 
Luft  und  Kammerwasser  eine  sehr  mächtige  Keflexion  stattfindet, 
während  der  Reflex  der  vorderen  Linsenkapsel  (beim  Uebertritte  des 
Lichts  aus  Kammerwasser  in  Linse)  nur  schwach  und  verschwommen 
ist,  und  gleichsam  an  dem  Hornhautrefiex  haftet.  Wenn  wir  also 
mit  dem  Spiegel  das  Licht  der  Lampenflamme  auf  das  Auge  werfen, 
so  sehen  wir  bei  dieser  einfachen  Manipulation  sehr  schön  das 
Hornhantreflexbild,  aber  nichts  vom  vorderen  Kapselbilde.  Dagegen 
ist  das  hintere  Kapselbild  deutlich  sichtbar.  Es  wird  entworfen 
von  der  als  Concavspiegel  wirkenden  hinteren  Kapsel;  die  hintere 
Kapsel  erzeugt  wie  jeder  Concavspiegel  von  Objecten,  die  jenseits 
des  Krümmnngsmittelpunkts  liegen  — und  dies  findet  im  vorliegenden 
Falle  stets  statt  — verkleinerte,  umgekehrte  (reelle)  Bilder.  Beleuchtet 
man  das  Auge  von  unten  her,  so  ist  das  Spiegelbild  der  Cornea  am 
unteren  Rande  der  Hornhaut,  während  das  Bild,  der  hinteren  Kapsel 
hoch  oben  steht,  da  das  vom  Leuchtobjecte  ausgehende  Licht  in 
gerader  Linie  fortschreitend  die  hintere  Kapsel  im  oberen  Theile 
trifft,  falls  es  die  Cornea  in  deren  unterem  Abschnitt  passirte.  Es 
ist  daher  das  hintere  Kapselbild  als  ein  umschriebener  Leuchtpunkt 
durch  diese  der  Stellung  und  Bewegung  des  Hornhautreflexes  ent- 
gegengesetzte Stellung  und  Bewegung  leicht  zu  erkennen.  Für  die 
Diagnose  der  Linsentrübungen  ist  das  Bildchen  von  grosser  Wichtig- 
keit, namentlich  für  die  Diagnose  der  diffusen  Linsentrübungen, 
die  uns  hier  in  hohem  Grade  interessiren.  Ist  die  Linse  diffus 
getrübt,  so  wird  das  hintere  Kapselbild  an  allen  Stellen  undeutlich, 
verschwommen  oder  verschwändet  gänzlich.  Das  verschwommene 
hintere  Kapselbild  hat  häufig  einen  röthlichen  Schimmer;  manch- 
mal erscheint  es  noch  deutlich,  aber  in  ansgezeichneter  Weise  roth. 
Diese  rothe  Farbe  des  hinteren  Kapselbildes  deutet  eine  diffuse 
Linsentrübung  an.  Die  Linse  muss  als  trübes  Medium  wirken. 
Gehen  die  von  einer  Lichtqnelle  kommenden  Strahlen  durch  ein 
trübes  Medium,  so  tritt  vorwaltend  rothes  Licht  aus.  Ist  die  Horn- 
haut getrübt  und  dabei  das  hintere  Kapselbild  unsichtbar  oder 
verschwimmen  oder  roth,  so  kann  dies  von  der  Hornhauttrübung 
abhängen.  Man  kann  sich  jedoch  beim  entzündlichen  chronischen 
Glaucom  überzeugen,  dass  mitunter  auch,  wenn  die  Trübung 
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von  Hornhaut  und  Kammerwasser  mangelt,  das  Kapselbild  ver- 
schwommen wird. 

Wenn  wir  nämlich  beim  Entwerfen  des  typischen  Bildes  des 
Glaucoma  chronicum  inHammatorium  die  Hornhaut  in  das  Yorder- 
treffen  stellten,  so  muss  jetzt  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die 
Medientrübung  bei  dieser  Glaucomform  schwankt,  auch  periodisch 
schwankt  und  auch  gänzlich  schwindet.  Die  Diagnose  des  Glaucoma 
chronicum  inflammatorium  erfährt  also  dadurch  keine  Störung,  dass 
zur  Zeit  der  Untersuchung  etwa  Trübungen  der  brechenden  Medien 
gänzlich  fehlen,  und  der  Augengrund  mit  der  typischen  Excavation 
sich  in  klarster  Weise  ])räsentirt;  die  Diagnose  erfährt  auch  keine 
Störung,  wenn  zur  Zeit  der  Untersuchung,  wie  dies  durch  die  seitliche 
Beleuchtung  in  genügender  Weise  festgestellt  werden  kann,  eine 
Trül)ung  der  Hornhaut  und  des  Kammerwassers  nicht  vorhanden 
ist,  wobei  aber  die  Details  des  Augengrundes  nicht  erkannt  werden, 
weil,  wie  die  Prüfung  des  hinteren  Kapselbildes  zeigt,  eine  diffuse 
Trübung  der  Linse  oder  falls  das  Kapselbild  deutlich  hervortritt,  eine 
diffuse  Trübung  des  Glaskörpers  besteht,  die  letztere  dcsshalb,  weil, 
wenn  von  der  hintern  Kapsel  bis  zur  Hornhaut  die  rückkehrenden 
Strahlen  kein  Hinderniss  erfahren,  das  letztere  zwischen  Augengrund 
und  Linse,  d.  i.  im  Glaskörper  liegen  muss.  Es  lässt  sich  daher 
beim  entzündlichen  chronischen  Glaucom  nachweisen,  dass  entweder 
durch  geraume  Zeit  ununterbrochen  Medientrübung  da  ist,  oder  dass 
diese  in  kürzeren,  mitunter  typischen  Zwischenräumen  kommt  und 
geht  und  dass,  wejin  sie  da  ist,  sie  sowohl  in  der  Hornhaut,  als 
auch  im  Kammerwasser  (wie  dies  durch  das  sofortige  scharfe  Her- 
vortreten der  früher  ganz  bedeckten  Iris  nach  Function  der  vorderen 
Kammer  manchmal  zu  erweisen  ist),  sowohl  in  der  Linse  als  auch 
im  Glaskörper  sitzen  kann  und  häufig  genug  sämmtliche  Medien 
betreffen  mag. 

Das  8ymptome]ibild  des  entzündlichen  chronischen  Glaucoms 
setzt  sich  demnach  neben  den  Grundfactoren  der  Sjiannungserhöhung 
und.  der  glaucomatösen  Excavation  zusammen:  aus  der  stärkeren 
Entwicklung  der  e])iscleralen  Venen,  der  Anästhesie  der  Hornhaut, 
der  Enge  der  Yorderkammer,  der  Weite  und  Starrheit  der  Pupille, 
der  Atro])hie  der  Iris  und  der  nach  Zeit  und  Ort  wechselnden 
Trübungen  der  das  Lieht  Ijrechenden  Medien. 

Die  functioneile  Störung  ist  bei  dieser  Glaucomfoim  dieselbe, 
wie  beim  Glaucoma  simplex,  und  cs  erfolgt  die  Erblindung  unter 
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den  gleichen  Zeichen  von  Seite  des  centralen  und  peripheren  Sehens, 
sowie  des  Licht-  und  Farbensinns  — nur  mit  dem  Unterschiede, 
dass  der  An-  oder  Abwesenheit,  sowie  der  Stärke  der  Medientrübnng 
entsprechend  das  centrale  Sehen,  insolange  als  die  Netzhaut  ihre 
Funktion  nicht  gänzlich  eingestellt  hat,  in  seiner  Höhe  schAvankt 
und  dass  hei  entzündlichem,  chronischem  Grlaucom,  falls  die  Medien- 
trübungen in  typischer  Weise  wiederkehren,  typische,  z.  B.  stets 
in  Zwischenräumen  von  24  Stunden  auftretende,  oder  aber  atypische 
in  grösseren  Zwischenräumen  oder  auch  mehrmals  an  einem  Tage 
sich  wiederholende  Anfälle  von  „Obscurationen“,  „Obnubilationen“, 
„Yerdunklungen“  des  Glesichtsfeldes  mit  oder  ohne  Regenhogen- 
farbensehen  (um  leuchtende  Objecte)  auftreten. 

Das  entzündliche  chronische  Glaucom  unterscheidet  sich  auch 
dadurch  vom  Typus  des  simplen  chronischen,  dass  bei  letzterem 
stets  alle  schmerzhaften  Sensationen  fehlen,  während  sich  dies  bei 
ersterem  verschieden  verhält.  Bei  dem  gleichen  objectivem  Bilde 
können  das  eine  Mal  alle  schmerzhaften  Empfindungen  fehlen  oder 
doch  nur  leise  Mahnungen  eines  unangenehmen  Gefühls  von  Span- 
nung längs  der  Augenbraue  oder  in  der  Stirne  (längs  des  Nervus 
supraorbitalis)  da  sein,  während  das  andere  Mal  deutliche  Schmerzen 
in  den  genannten  Regionen  (die  auch  bis  zum  Hinterhaupt  einer- 
seits, bis  in  die  Wange,  Nase  und  zu  den  Zähnen  andererseits  aus- 
strahlen können)  intermittirend  oder  blos  remittirend  sich  kundgeben, 
ein  drittes  Mal  endlich  mit  grosser  Fleftigkeit  fast  continuirlich  den 
Kranken  quälen,  durch  unbegrenzte  Zeit  ihm  die  nächtliche  Ruhe 
rauben  und  so  dessen  Kräfte  gänzlich  herunterbringen. 


Indem  wir  einerseits  das  typische  Bild  des  G 1 a u c o m a 
chronicum  s i ni  p 1 e x , andererseits  das  des  G 1 a u c o m a 
chronicum  in  flammatorium  deutlich  geschildert  haben,  ist  es 
an  der  Zeit,  zu  erklären,  dass  diese  Bilder  sich  gegen  einander 
nicht  scharf  abgrenzen,  sondern  dass  das  eine  in  das  andere  allmälig 
übergeht,  so  dass  es  mitunter  schwer  wird,  zu  sagen,  ob  es  sich 
um  eine  Glaucoma  „simplex“  oder  um  eine  Glaucoma  „inflamma- 
torium“  (chronicum)  der  gewöhnlich  üblichen  Eintheilung  handelt. 

Zunächst  tritt  das  reine  Bild  des  Glaucoma  „simplex“  dadm’ch 
etwas  zurück,  dass  episclerale  Yenen  sich  entwickelt  zeigen,  dass  die 
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Hornhaut  partiell  oder  in  toto  an  Empfindlichkeit  eingebüsst  hat, 
dass  die  Pupille  erweitert,  nicht  mehr  prompt  reagirend,  und  dass 
die  vordere  Kammer  verengert  ist.  Dabei  bewahren  Hornhaut,  Linse 
und  Glaskörper  ihre  Durchsichtigkeit,  die  Iris  ihren  Glanz  und  die 
Klarheit  ihrer  Farbe  und  Faserung.  Dann  gibt  es  Fälle,  in  welchen 
beim  simplen  Glaucom  zeitweilig  Trübungen  der  Medien  (mit  Obscu- 
rationen  des  Gesichtsfeldes  mit  oder  ohne  Eegenbogenfarbensehen) 
hervortreten,  wieder  mit  dem  Unterschiede,  dass  in  der  einen  Reihe 
dieser  Fälle  in  der  Zwischenzeit  dieser  Anfälle  das  reine  Bild  des 
simplen  Glaucoms  oder  das  modificirtc,  eben  geschilderte  da  ist. 
Endlich  gewinnt  bei  anderen  Individuen  das  Auge,  das  an  Glauconia 
„simplex“  litt,  allmälig  immer  deutlicher  das  Aussehen  eines  Auges 
mit  Glaucolna  „inflammatoi'ium“.  Indem  die  episcleralen  Venen  in 
grösserer  Zahl  auftauchen,  die  Anästhesie  der  Hornhaut  fortschreitet, 
die  Kammer  sich  verengt,  die  Iris  ihren  Glanz  einbüsst,  ihre  Farbe 
ändert  und  ihre  Faserung  die  Deutlichkeit  verliert,  indem  dann 
periodisch  oder  continuirlich  Trübungen  der  Medien  hinzutreten,  hat 
sich  das  vollendete  Bild  des  Glauconia  intlammatorium  chronicum 
entwickelt. 

Beide  Formen,  die  in  der  Regel  als  Glaucoma  „simplex“  und 
als  Glaucoma  „inflanimatorium  chronicum“  beschrieben  werden, 
haben,  abgesehen  von  dem  allmäligen  Uebergange  der  einen  Form 
in  die  andere,  das  mit  einander  gemein,  dass  das  Sehvermögen  all- 
mälig und  ohne  st ü r m i s c h c F n t z ü n d u n g s e r s c h e i n u n g e n 
in  dem  vorderen  B u 1 b us  a b sehn  i 1 1 erlischt.  Beide  Formen 
sind  daher  unter  der  Bezeichnung  des  Glauconia  chronicum 
zusammenzufassen.  Diese  Diagnose  genügt.  Beim  typischen  Bilde 
kann  man  das  Wort  simplex  oder  intlammatorium  dem  Glauconia 
chronicum  beisetzen ; in  Ueliergangsfällen  aber  braucht  man  sich 
den  Kopf  nicht  zu  zerbrechen,  ob  man  es  mit  einem  Glaucoma 
simplex  oder  einem  Glaucoma  infiammatorium  zu  thuii  hat;  man 
sage  schlechtweg:  Glauconia  chronicum.  Diese  Ausdrucksweise  ist 
um  so  wichtiger,  als  der  Begriff:  Glaucoma  simplex  durchaus  noch 
nicht  ansagt,  es  handle  sich  um  ein  lentescirend  verlaufendes 
Glaucom,  denn  es  gibt  auch  ein  acutes  Glaucoma  simplex. 
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II.  Glaucoma  acutiiin. 

a)  G 1 a u c 0 ni  a acutum  s i m p 1 e x. 

Es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  angegeben  wird,  dass  die 
Erblindung  eines  Auges  ohne  jeglichen  Schmerz  in  kurzer 
Zeit  erfolgte  und  dass  erst  s]jäter  Entzündungserscheinungen  am 
Auge  und  Schmerzen  sich  geltend  machten.  Man  erkennt  dann, 
dass  am  Auge  ein  glaucomatöser  Process  vorhanden  sei  und  ist  be- 
rechtigt anzunehmen,  dass  das  Glaucom  sehr  rasch,  jedoch  ohne 
Entzündung  und  Schmerz,  also  in  einer  Form,  welche  als  Glaucoina 
sim])lex  bezeichnet  werden  muss,  zur  Entwicklung  kam,  dabei  das 
Sehvennögen  rasch  vernichtete  und  dass  sich  erst  später  Zeichen 
des  entzündliche  n Glaucoms  hinzu  gesellten. 

Es  kann  eine  solche  Glaucom-Erblindung  ohne  jeglichen 
Schmerz  auch  in  der  fulminantesten  Weise  erfolgen.  Wenn- 
gleich der  Fall,  in  welchem  der  Arzt  das  Auge  im  Stadium  des’- 
Glaucoma  acutum  simplex  — in  dem  Sinne,  wie  wir  es  für  den 
Moment  definirten  — noch  selten  zu  Gesichte  bekommen  haben  mag, 
so  bezeigen  doch  die  Angaben  v.  Graefe’s,  dass  gerade  das 
Glaucoma  fulminans  als  Glaucoma  simplex  das  Sehvermögen  ver- 
nichten kann.  Als  fulminirende  Glaucome  im  Allgemeinen  bezeichnet 
V.  Graefe  diejenigen,  bei  denen  das  Sehvermögen  vollkommen 
sehkräftiger  Augen  in  einigen  Stunden,  selbst  in  einer  halben  Stunde 
absolut,  inclusive  quantitativer  Lichtempfindung,  erlischt  ^).  Yon  den 
4 Fällen,  welche  v.  Graefe  in  specie  anführt,  ist  namentlich  einer, 
der  als  Typus  des  Glaucoma  fulminans  simplex  hingestellt  werden 
kann.  Eine  Frau  in  den  50er  Jahren  erblindet  auf  dem  rechten 
Auge  ganz  plötzlich  ohne  entzündliche  Erscheinungen.  Erst  einige 
AYochen  später  traten  entzündliche  Erscheinungen  mit  heftiger 
Ciliarneurose  hinzu.  Ein  Jahr  darnach,  als  v.  Graefe  die  Kranke 
sah,  zeigt  das  Auge  die  Zeichen  des  abgelaufenen  entzündlichen 
Glaucoms.  Vier  Jahre  hindurch  nach  der  Erblindung  des  rechten 
Auges  blieb  das  linke  Auge  vollständig  gesund,  als  eines  Tages  am 
IMorgen,  nachdem  Patientin  die  letzte  Nacht  ganz  gut  geschlafen 
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hatte,  während  des  Frühstücks  ein  gleichmässiger  grauer  Nebel  vor 
dem  linken  Auge  entstand,  ein  Nebel,  der  rasch  an  Dicke  zunahin, 
in  einer  Stunde  nur  noch  die  Contouren  der  grössten  Objecte  diu  ch- 
schimmern  liess  und  bereits  in  den  Mittagsstunden  eine  absolute  Er- 
blindung herbeigeführt  hatte,  so  dass  das  strahlendste  Sonnenlicht 
nicht  mehr  empfunden  wurde.  Bezeichnet  man,  wie  allgemein,  das 
Glaucom  in  jenem  Stadium,  in  welchem  das  Sehvermögen  gänzlich 
erloschen  ist,  als  Glaucoma  absolutum,  so  war  zur  Zeit  der  Er- 
blindung ein  Glaucoma  sirnplex  fulminans  absolutum  da.  Erst  in 
der  auf  die  Erblindung  folgenden  Nacht  wurde  das  Auge  schmerz- 
haft, erst  am  folgenden  Tage  entwickelte  sich  Eöthc  und  Thränen 
und  in  den  nächsten  Tagen  stellte  sicli  lieftige  C-iliarneuiose  ein, 
welche  den  Schlaf  vollständig  raubte.  Also,  erst  naclidem  das 
Glaucoma  sirnplex  fulminans  zum  absolutum  geworden  war,  traten 
Erscheinungen  des  Glaucoma  inflamm  atorium  auf. 

Wie  ein  solches  Auge  mit  Glaucoma  sini])lex  acutum  oder 
sirnplex  fulminans  aussieht,  kann  ich  aus  eigener  Erfahrung  nicht 
angeben.  Ich  kenne  zwar  mehrere  Fälle,  in  denen  die  Fatienten 
mit  grösster  Bestimmtheit  angaben,  dass  sie  über  Nacht  oder  doch 
in  kurzer  Zeit  ohne  jeglichen  Schmerz  und  ohne  jegliche  Ent- 
zündungserscheinung am  Auge,  mithin  an  Glaucoma  sirnplex  fulini- 
nans  oder  acutum  erblindeten,  aber  gesehen  hal)e  ich  diese  Fälle 
erst,  als  die  Zeichen  des  entzündlichen  Glaucoms  schon  längere  Zeit 
bestanden  hatten.  Nach  v.  Graefc  kann  man  sich  vorstellen,  dass  in 
solchen  Augen,  wenn  fulminirende  Erblindung  eintritt,  in  kürzester 
Zeit  eine  maximale  Pupillarerweiteiaing,  plötzliche  Abdachung  der 
vorderen  Kammer,  steinerne  Härte  des  Bulbus,  Anästhesie  doj- 
Hornhaut  und  eine  sehr  erhebliche  Ueberfüllung  der  Netzhaut- 
venen zur  Entwicklung  kommt.  Doch  erwähnt  v.  Graefe  aus- 
drücklich, dass  auch  beim  fulminirenden  Glaucoma  die  genajinten 
Symptome  nicht  besonders  hochgradig  ausgesprochen  zu  sein  l)rauchcn, 
so  dass  beim  fulminirenden  wie  l)eini  acuten  simplen  Glaucomc 
Pupillarerweiterung,  Abdachung  der  Vorderkanuner,  Härte  des  Bulbns 
und  die  Empfindlichkeitsherabsetzung  der  Hornhant  nur  relativ 
mässige  Grade  mitunter  erreichen  dürften. 

Sowie  es  ein  acutes,  ja  fulminantes  simjdes  Glaucom  gibt,  so 
ist  man  auch  berechtigt,  von  einem  Glaucoma  sirnplex  subacutum 
zu  sprechen.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in  welchen  das  Glaucoma 
sirnplex  unter  rascher  Entwicklung  der  Selinervenexcavation  in 
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mehreren  Wochen  zur  vollständigen  Erblindung  führte.  Hier  handelt 
es  sich  also  um  keinen  chronischen,  aber  auch  um  keinen  acuten 
Verlauf  und  wenn  man  in  diesem  Sinne  von  einem  Glaucoma  simplex 
subacutum  spricht,  so  hat  dies  eine  gute  Bedeutung. 

Es  deckt  sich  daher  der  Begrilf  des  Glaucoma  simplex,  wie  schon 
einmal  erwähnt,  durchaus  nicht  mit  dem  Begriffe  eines  chronischen 
Glaucoms.  Sowie  es  eine  Glaucoma  chronicum  simplex  und  eine 
Glaucoma  chronicum  inflammatorium  gibt,  so  gibt  es  auch  ein  Glau- 
coma acutum  (fulminans,  subacutum)  simplex  und  ein  Glaucoma 
acutum  (fulminans,  subacutum)  inflammatorium.  Ehe  wir  über  das 
letztere  sprechen,  sei  noch  eine  besondere  Form  des  Glaucoma 
acutum  simplex  erwähnt. 

Wenn  ohne  jegliche  Schmerz-  und  Entzündungserscheinung  das 
Sehvermögen  in  fulminanter,  acuter  oder  subacuter  Weise  beim 
Glaucom  gänzlich  erlischt,  so  liegt  das  Wesen  eines  Glaucoma 
simplex  klar  zu  Tage.  Doch  gibt  es  noch  ein  Glaucoma  simplex 
acutum,  das  ohne  Functionsstörung  einhergeht.  Man  kann  nämlich, 
wenn  man  ein  Individuum  mit  einseitigem  Glaucom  in  der  Beobachtung 
hat,  mitunter  den  Ausbruch  des  Glaucoms  am  zweiten  Auge  ent- 
stehen sehen,  in  der  Art,  dass  an  diesem  bis  dahin  gesunden  Auge 
plötzlich  eine  Drucksteigerung  eintritt  mit  leichter  Erweiterung  und 
Trägheit  der  Pupille,  mit  Verengerung  der  vorderen  Kammer,  mit 
Pulsationen  der  Gentralgefässe  der  Netzhaut,  aber  ohne  Störung  der 
Function.  Einige  Tage  darauf  bricht  dann  acutes  entzündliches 
Glaucom  aus,  durch  welches  nunmehr  eine  mehr  oder  weniger  hohe 
Herabsetzung  des  Sehvermögens  erfolgt.  Es  wäre  nun  nicht  zu 
rechtfertigen,  wenn  man  diese  Druckerhöhung  nur  als  ein  „Prodromal“- 
symptom  ansehen  wollte.  Diese  plötzliche  Druckerhöhung  zeigt  uns 
vielmehr  den  Ausbruch  eines  Glaucoma  acutum  simplex  an,  und 
dass  die  Function  erst  durch  das  Glaucoma  acutum  inflammatorium 
gestört  wird,  rührt  einfach  von  den  Medientrübungen  her,  die  durch 
den  acuten  Entzündungsanfall  gesetzt  werden.  Es  ist  leicht  nach- 
zuweisen, dass  auch  zu  dieser  Zeit  die  Function  der  Netzhaut  nicht 
gelitten  hat,  und  mithin  kann  aus  dem  Umstande,  dass  zur  Zeit  des 
Fehlens  der  Medientrübung  das  Sehvermögen  intact  war,  der  Schluss 
nicht  gezogen  werden,  dass  nicht  bereits  ein  entwickeltes 
Glaucom  da  sei. 
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b)  Glaucoma  acutum  infl ammatorium. 

Die  Krankheit  ist  plötzlich  ausgehrochen.  Der  Kranke,  der  sich 
als  Gesunder  des  Abends  zu  Bette  gelegt,  wurde  hei  Nacht  durch 
einen  heftigen  Schmerz  aus  dem  Schlafe  geschreckt.  Doch  erfolgt 
der  Ausbruch  der  Krankheit  auch  im  wachen  Zustande  und  hei 
Tage,  wenngleich  ich  das  Aushrechen  des  Glaucoms  hei  Nacht  für 
häufiger  halte.  Der  Erkrankte  klagt  dem  herheigerufenen  Arzte 
über  heftige  Schmerzen  im  Auge,  längs  der  Augenbraue  gegen 
die  Schläfe  hin  oder  vornehmlich  in  der  Schläfe  oder  in  der  Stirne 
aufstrahlend  gegen  den  Scheitel  und  das  Hinterhaupt  bis  in  deit 
Nacken  oder  auch  über  Schmerz  in  der  Wange,  in  den  Zähnen  der 
kranken  Seite,  in  der  Nase.  Dabei  kann  die  Schleimhaut  der  Nasen- 
hälfte mitergriffen  sein,  beständiges  Fliessen  aus  dem  entsprechenden 
Nasenloch  nöthigt  den  Kranken,  dasselbe  beständig  zu  putzen.  Der 
Kranke  hält  die  Hand  vor  sein  schmerzendes  Auge  und  ist  gegen 
das  vom  Arzt  zur  Untersuchung  benöthigte  Licht  sehr  empfindlich. 
Mitunter  klagt  er  über  einen  Feuer-  oder  Fuidcenregen.  Auch 
Erbrechen  wird  beobachtet  einige  Stunden  nach  Ausbruch  dei- 
Krankheit. 

Die  Lider,  besonders  das  Oberlid,  sind  geschwellt;  aus  der  Lid- 
spalte fliessen  reichliche  Thränen.  Zieht  man  die  Lider  ab,  so  erkennt 
man  leicht  (am  unteren  Lide)  die  starke  Röthung  der  Conjunctiva 
palpebrarum ; doch  auch  die  Conjunctiva  Inilbi  ist  stark  hyperämisch, 
dabei  chemotisch  geschwellt,  d.  h.  durch  seröse  Flüssigkeit  in  ihr  und 
unter  ihr  ist  sie  von  der  Sclerotica  abgehoben  und  l)ildet  rings  um 
die  Hornhaut  einen  niedrigen  Wall,  der,  wenn  man  die  Lider  stark 
auseinanderzieht,  sich  zwar  in  der  Regel  glättet,  aber  bei  mässig 
weiter  Lidspalte  sich  über  den  Rand  der  Hornhaut  an  einzelnen 
Stellen  oder  allseitig  hinüberlegt. 

Das  Auge  erscheint  trübe.  Allein  das  u]d)ewafthete  Auge  des 
Untersuchers  kann  nicht  entscheiden,  wo  diese  Trübung  sitzt.  Man 
sieht  die  Vorderkammer  verengt,  die  Pupille  grau  oder  grüngrau,  regel- 
oder unregelmässig  erweitert,  bei  Lichtwechsel  schlecht  oder  gar  nicht 
reagirend ; die  Iris  matt,  ihre  Farbe  geändert ; ihre  Faserung  undeut- 
lich. Streift  man  mit  einem  Federbart  über  die  Hornhaut,  so  kann 
man  herabgesetzte  Empfindlichkeit  oder  gänzlichen  Mangel  derselben 
stellenweise  oder  an  allen  Punkten  finden. 


62 


Glaucom : Symptomatologie. 


Palpirt  man  den  Bulbus  durcli  die  geschwellten  Lider,  so  mrd 
man  nur  in  seltenen  Fcällen  eine  Vermehrung  der  Bulbushärte  ver- 
missen. Beim  Drucke  auf  die  Circumferenz  der  Hornhaut  gibt  sich 
eine  Empfindlichkeit  des  Ciliarkörpers  kund. 

Das  Sehvermögen  des  Auges  ist  sehr  bedeutend  herabgesetzt; 
es  werden  in  einem  hochentwickelten  Anfalle  nur  noch  Finger  oder 
auch  diese  nicht  mehr  gezählt,  dann  aber  ist  doch  noch  die  Be- 
wegung der  Hand  erkennbar.  Die  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  ist 
frei,  d.  h.  die  seitliche  Bewegung  der  Hand,  sowohl  in  lateraler 
als  in  medialer  Richtung,  wird  ebenso  wahrgenommen,  wie  im  obern 
und  untern  Theile  des  Gesichtsfeldes. 

Prüft  man  das  Auge  genauer  bei  seitlicher  Beleuchtung  und 
mit  dem  Augenspiegel,  so  erkennt  man,  wenn  man  das  Licht  einer 
Lampenflamme  mit  Hilfe  einer  starken  Convexlinse  auf  der  Horn- 
haut concentrirt,  dass  dieselbe  getrübt  ist.  Die  Trübung  ist 
von  verschiedener  Art.  Sie  gibt  sich  entweder  kund  durch  einen 
starken  grauen  Reflex,  der  von  allen  Stellen  der  Hornhaut  in  fast 
gleichmässiger  Weise  zurückgeworfen  wird,  so  dass  man  daraus  auf 
eine  ziemlich  gleichmässige  allseitige  diffuse  Trübung  der  Membran 
schliessen  kann;  oder  man  sieht  die  Peripherie  der  Hornhaut  zwar 
gleichmässig  getrübt,  im  Centrum  der  Membran  dagegen  deutlich 
sich  abgrenzende  graue  oder  gelbliche,  in  der  Tiefe,  d.  i.  in  der 
Substantia  propria  corneae  gelegene  Streifen.  Diese  streifige  Trübung 
kann  auch  bis  zur  Peripherie  reichen  und  man  kann  dann  die 
trühen  Streifen  in  verschiedenen  Richtungen  verlaufen  sehen.  So 
kann  ein  Zug  solcher  Streifen  z.  B.  von  oben  nach  abwärts  laufen 
und  stellenweise  von  quer  oder  schief  (auch  diagonal)  ziehenden 
Trübungen  gekreuzt  werden.  Die  Oberfläche  der  Hornhaut  zeigt 
sich  bei  seitlicher  Beleuchtung  in  der  Regel  glatt.  Aus  der  Be- 
schreibung, welche  Schnabel  von  der  glaucomatösen  Hornhaut- 
trübung gibt  ’),  will  ich  nur  hervorheben,  dass  „sie  meist  nur  das 
Pupillarbereich  occupirt  und  die  peripheren  Theile  frei  lässt,  dass 
sie  scharf  begrenzt  und  meist  innerhalb  des  ergriffenen  Gebietes 
gleichmässig,  zuweilen  aber  durch  kleine  ungetrübte  Inseln  unter- 
brochen ist  und  es  dann  den  Anschein  gewinnt,  als  ob  man  un- 
polirten  Stahl  vor  sich  hätte,  der  an  einer  kleinen  scharf  umrissenen 
Stelle  polirt  ist“. 

b Kiiapp’s  Archiv  V.,  pag.  53,  1876. 


Glaucoma  fulminans  et  subacutum  inflammatorium. 
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Beleuchtet  man  das  Auge  mit  dem  Spiegel,  so  gelingt  es  zwar, 
einen  rötlilichen  Reflex  atis  der  Pupille  zurückkeliren  zu  sehen,  aber 
die  Details  des  Augengrundes  bleiben  dem  Blicke  entzogen.  Es 
lässt  sich  auch  bei  der  Dichte  der  Hornhauttrübung  durchaus  nicht 
entscheiden,  wie  es  um  die  Durchsichtigkeit  des  Kammerwassers, 
der  Linse  und  des  Glaskörpers  bestellt  ist. 

Wenn  das  acut  entzündliche  Glaucom  in  wenigen  Stunden  oder 
in  dem  Bruchtheil  einer  Stunde  das  Sehvermögen  gänzlich  ver- 
nichtet, so  dass  auch  die  quantitative  Lichtempfindung  erloschen  ist, 
so  ist  dies  ein  Glaucoma  fulminans  inflammatorium;  doch 
könnte  man  nach  den  Beschreibungen,  die  von  diesem  Leiden  gegeben 
werden,  gerade  nicht  behaupten,  dass  zur  Zeit,  wo  das  fulminirendo 
Glaucom  schon  ein  absolutum  geworden  — die  entzündlichen 
Erscheinungen  besonders  heftig  hervorgetreten  wären,  im  Gcgentheil, 
nach  V.  Graefe’s  Beschreibung  gestattete  die  Trübung  der  Medien 
in  einem  der  beiden  frischen  Fälle  den  Augengrund  noch  so  weit 
zu  sehen,  dass  eine  sehr  erhebliche  Ueberfüllung  der  Netzhautvenen 
und  normales  Niveau  der  Papille  nachgewiesen  werden  konnte. 

Wenn  andererseits  die  Symptome  nicht  in  solcher  Yehemenz 
hervortreten,  wie  sie  für  das  Glaucoma  acutum  inflammatorium  ge- 
schildert wurden,  dann  wird  von  einem  Glaucoma  subacutum 
inflammatorium  gesprochen.  Unter  nicht  sehr  heftigen,  aber 
doch  sehr  belästigenden  Schmerzen  im  Auge,  in  der  Stirne,  in  der 
Schläfe,  in  der  Wange,  auch  in  der  Nase  und  den  Zähnen  wurde 
das  Auge  roth,  begann  zu  thränen  und  verschlechterte  sich  das 
Sehvermögen.  Die  Augenlidspalte  ist  hall)  geschlossen,  das  obere 
Lid  ein  wenig  geschwellt,  die  Conjunctiva  palpelirarum  und  bulbi 
geröthet,  die  letztere  jedoch  nicht  chemotisch  geschwellt.  ITntei'  der 
Conjunctiva  wii'd  rings  um  die  Hornhaut  die  Ciliarinjection  sichtbar. 
Beim  acute u Entzüudungsanfalle  ist  diese  Injection,  wie  schon  durch 
die  Lichtscheu,  ilen  Schmerz  und  den  Thränentluss  angezeigt  wird, 
in  hohem  Grade  da,  aber  sie  ist  durch  die  chcmotische  Conjunctiva 
hindurch  nicht  wahrnehmbar.  Wir  haben  gehört,  dass  die  vorderen 
Ciliararterien,  ehe  sie  die  Sclerotica  perforiren,  mit  freiem  Auge  un- 
sichtbare Acste  zum  Limbus  conjunctivae  und  zur  Bindehaut  am 
Hornhautrande  absenden.  Die  den  vorderen  Ciliararterien  ent- 
sprechenden Venen,  welche  nur  wenig  Blut  aus  dem  Augeninnern 
aufnehmen,  sind,  wiewohl  sie  von  den  den  letztgenannten  Arterien- 
ästchen entsprechenden  Venen  gespeist  werden,  mit  freiem  Auge  über- 
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liatipt  nicht  zu  sehen.  Allein  wenn  das  von  dem  vorderen  Ciliar- 
gefässsystem  versorgte  Gebiet  des  Ciliarkörpers,  der  Iris,  der  Horn- 
haut, der  vorderen  Bindehautpartie  hyperämisch  wird,  dann  gibt  sich 
dies  kund  durch  die  Füllung  des  dichten,  zum  grösseren  Theile 
venösen  Netzes,  das  rings  nm  die  Hornhaut  auf  der  Sclerotica 
lagert  und  die  vorderste  Bindehautzone  füllt;  und  die  vorderen 
Ciliarvenen,  die  nunmehr  die  vermehrte  Blutmenge,  abzuführen 
haben,  werden  deutlich  sichtbare  Stränge.  Die  Ciliarinjection,  an 
welcher  sich  nicht  hlos  die  episcleralen  oder  subconjunctivalen, 
sondern  auch  die  vorderen  Bindehautgefässe  betheiligen,  führt 
mit  mehr  Recht  den  Namen  der  ciliaren,  als  den  der  epi- 
scleralen Injection;  sie  characterisirt  sich  durch  einen  die  Hornhaut 
einschliessenden  Ring  von  rosa,  purpurner  oder  noch  mehr  blauer, 
mitunter  selbst  violetter  Farbe,  einen  Ring  von  der  Breite  eines 
äusserst  schmalen,  selbst  nur  an  einem  Theile  der  Chcumferenz 
sichtbaren  Bogens  bis  zu  der  Breite  von  6 — 7 Millimetern  und  darüber. 
Nur  ein  scharfsichtiges  kurzsichtiges  Auge  vermag  in  dem  pericor- 
nealen  Gefässringe  die  Zusammensetzung  aus  feinsten  Gefässästchen 
zu  unterscheiden;  sonst  erscheint  er  dem  unbewaffneten  Auge  als 
ein  gleichmässig  gefärbter  Streifen.  Von  der  äusseren  Peripherie  des 
Gefässringes  entwickeln  sich  mit  dreieckigem  Fusse  die  vorderen 
Ciliarvenen,  die  aus  der  Spitze  des  Dreiecks  als  gesammelte  Stränge 
gegen  den  Aequator  bulbi  hin  verlaufen,  um  sich  in  die  Venen  der 
Augenmuskeln  zu  ergiessen.  Hier,  zwischen  den  Gefässsträngen,  ist 
die  Conjunctiva  und  Episclera  wenig  hyperämisch  und  so  die  Farbe 
der  Sclerotica  sichtbar.  Durch  das  genannte  Verhalten  unterscheidet 
sich  die  heftige  Ciliai’injection  von  der  heftigen  Bindehau tinjection, 
denn  bei  der  Injection  des  Conjunctiva  bulbi  erscheint  ein  aus 
gröberen  Gefässen  von  mehr  reinrother  Farbe  gebildetes  Netz,  das 
in  gleichmässiger  Weise  von  der  Aequatorgegend  bis  zum  Corneal- 
rande  die  Sclerotica  deckt  und  unsichtbar  macht. 

Die  Erscheinungen  beim  sub acuten  entzündlichen  Glaucom 
an  der  Hornhaut,  der  Vorderkammer,  der  Iris  und  Pupille  sind 
analog  den  Erscheinungen  des  acuten  Glaucoma  inflammatorium, 
nur  dass  sie  weniger  hervortreten.  Die  brechenden  Medien,  in  specie 
die  Hornhaut,  zeigen  eine  schwächere  Trübung,  die  Vorderkammer 
ist  etwas  abgeflacht,  die  Iris  in  Farbe  und  Faserung  etwas  undeut- 
lich, die  Pupille  erweitert,  dabei  ganz  starr  oder  noch  träge  reagirend. 
Die  Spannung  des  Auges  ist  erhöht. 
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Dem  Augenspiegel  kann  es  gelingen,  ti’otz  der  bestehenden 
Trübungen  die  Details  des  Augengrundes  soweit  zur  Anschauung  zu 
bringen,  dass  man  sich  überzeugt,  dass  etwa  ausser  einer  stärkeren 
Füllung  der  Netzhautvenen  und  einer  Röthung  der  Sehnerven- 
scheibe nichts  Pathologisches  wahrzunehmen  ist.  Ja,  Etwas  viel- 
leicht doch  noch,  nämlich  der  spontane  Arterien  puls!  Wir 
haben  von  demselben  in  der  Symptomenlehre  des  Glaucoma  chronicum 
nicht  gesprochen,  weil  er  da  so  selten  ist,  dass  er  nicht  zu  den 
regulären  Erscheinungen  gerechnet  werden  kann.  Im  acuten  Glau- 
comanfall  mag  er  recht  häutig  da  sein,  aber  man  sieht  den  Augen- 
grund nicht;  wir  erwähnten  der  Gefässpulsationen  nur  beim  Glaucoma 
acutum  Simplex. 

Sind  die  entzündlichen  Erscheinungen  und  Trübungen  weniger 
stürmisch,  im  subacuten  Glaucom  ist  die  Möglichkeit,  den  Puls  zu 
beobacliten,  gegeben.  Die  spontane  Pulsation  der  Arteria  centralis 
retinae  überschreitet  die  Grenzen  der  Papille  in  der  Regel  nicht, 
nur  Ed.  v.  Jäger  beobachtete  den  Puls  bei  Glaucom  auch  oft  in 
der  Netzhaut  ^).  Der  Puls  Ijetritft  gewöhnlich  nur  Einen  Ast  der  Oontral- 
arterie,  kann  jedoch  auch  in  mehreren  Aesten  sich  zeigen,  und  selbst 
die  ganze  Verästlung  der  Arterie  auf  der  Papille  betreffen.  Der 
Puls  spricht  sich  aus  als  eine  plötzlich,  stossweise  erfolgende  gleich- 
mässige  Ausdehnung  des  papillären  Gefässstückes,  an  welche  die  Zu- 
sammenziehung sich  in  langsamerem  Tempo  anschliesst.  Dieser  folgt 
die  neue  Ausdehnung  umnittelljar,  so  dass  nur  im  Momente  der 
grössten  Erweiterung  eine  Pause  zu  bestehen  scheint  (E  d.  v.  J ä g e r). 
Das  Einschiessen  des  rothen  Blutes  in  das  Gefäss  und  das  nach- 
folgende Erblassen  des  letztem,  wobei  es  im  Bereiche  der  Papille 
gänzlich  zu  verschwinden  scheinen  kann,  ist  ein  höchst  auffallendes 
Phänomen.  Die  Erscheinung  hat,  sozusagen,  etwas  Springendes  an 
sich.  Der  Puls  schlcpjrt  hinter  dem  Carotidenpulse  etwas  nach  und 
ist  mit  dem  der  Arteria  radialis  synchronisch  (v.  Graefe).  Aii  einem 
normalen  Auge  kann  man  durch  Druck  auf  den  Bulbus  den  Puls 
hervorrufen;  in  einem  Auge  mit  erhöhter  Spannung  soll  ein  sanfter 
Druck,  ein  Anlegen  des  Fingers  genügen,  um  den  Puls,  der  nicht 
da  war,  hervorzumfen.  ln  normalen  Augen  pflegt  hierzu  ein  stärkerer 
Druck  nothwendig  zu  sein.  Doch  ist  mit  dem  Symjrtom  des  Arterien- 
pulses, der  bei  pathologisch  gesteigertem  Drucke  viel  häufiger  fehlt, 

b Ergebnisse  der  üntersucliung'  mit  dem  Augenspiegel,  1876,  pag.  75. 
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als  er  sichtbar  ist,  und  der  bisweilen  ancb  in  Angen  sichtbar  wird, 
in  denen  weder  eine  Drncksteigernng,  noch  eine  Fnnctionsstörung 
nachweisbar  ist,  nicht  viel  anzufangen. 

Indem  wir  uns  die  Heftigkeit  der  Symptome  des  entzündlichen 
acuten  Glaucoms  immer  mehr  gemildert  denken,  kommt  endlich 
ein  Bild  zu  Stande,  für  welches  man  nach  v.  Graefe  den  Namen 
des  „Prodromalanfalles“  des  Glaucoms,  sowde  für  die  Summe 
der  Prodromalanfälle  den  Namen  des  „Prodromalstadiums“ 
gebraucht.  Ein  Auge,  das  an  einem  solchen  „Prodromalanfall“ 
leidet,  darf  übrigens  nicht  gleichzeitig  Zeichen  von  Glaucoma 
chronicum  simplex,  also  nicht  etwa  eine  glaucomatöse  Excavation 
zeigen,  denn  in  diesem  letzteren  Falle  heisst  genau  der  gleiche  An- 
fall, zusammengesetzt  aus  genau  demselben  pathologischen  Bilde 
und  genau  derselben  Functionsstörung,  nicht  Prodromalanfall  (was 
ja  unter  solchen  Umständen  bei  Einem  deutlich  entwickelten 
Symptom  des  Glaucoms  ein  Unding  wäre),  sondern  man  spricht 
dann  gewöhnlich  von  „Glaucoma  simplex  mit  intercurrenten  Ent- 
zündungsanf  allen“. 

Diese  gelindeste  Form  des  acuten  entzündlichen  Glaucoms  — 
denn  es  ist  klar,  dass  der  sogenannte  „Prodromal“ ahfall  nichts 
anderes  ist,  als  ein  gelinder  Anfall  von  acutem  entzündlichem 
Glaucom  — lässt  bei  objectiver  Untersuchung  auch  die  gleichen 
Symptome,  wenngleich  stark  ahgeschwächt,  erkennen;  und  auch  die 
subjectiven  Symptome  sind  keine  anderen,  als  wie  sie  aus  der 
Abschwächung  der  objectiven  Symptome  des  acuten  entzündlichen 
Glaucoms  sich  ergeben.  Der  Bulbus  ist  entschieden  härter,  als  der 
zweite  gesunde;  die  Hornhaut,  in  den  leichtesten  Prodromalanfällen 
anscheinend  vollkommen  durchsichtig,  gibt  bei  seitlicher  Beleuchtung 
an  allen  Stellen  einen  stärkern  grauen  Reflex,  als  die  Hornhaut 
des  gesunden  Auges,  so  dass  man  es  demnach  mit  einer  mehr  oder 
minder  dichten  diffusen  Hornhauttrübung  zu  thun  hat;  eine  ganz 
schwache  ciliare  Injection  kann  den  Hornhautumfang  umkreisen 
oder  doch  bei  längerer  Untersuchung  des  Auges  auftauchen.  Die 
Vorderkammer  erscheint,  immer  im  Vergleiche  mit  dem  gesunden  Auge, 
etwas  enger,  die  Pupille  fast  regelmässig  etwas  weiter  und  schwerer 
beweglich;  die  Iris  zeigt  in  den  Fällen  von  leichtester  Hornhaut- 
trübung allerdings  keine  Aenderung  in  Farbe  und  Faserung,  wohl 
aber  wird  diese  Aenderung  sichtbar,  sobald  die  deckende  diffuse 
Hornhauttrübung,  wenngleich  dem  freien  Auge  noch  immer  nicht 
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erkennbar,  dichter  wird.  Untersnclit  man  mit  einem  Spiegel,  der 
viel  Licht  reflectirt,  so  tritt  der  Angengrund  bei  den  leichteren  An- 
fällen vollkommen  klar  und  scharf  hervor  und  man  würde  auf  diese 
Weise  von  der  Anweseidieit  einer  Medientrübung  nichts  erfahren. 
Bei  Anwendung  eines  lichtschwachen  Befiectors  (eines  unbelegten 
Planspiegels)  wird  man  freilich  auch  in  diesen  Fällen,  wenigstens 
durch  den  Vergleich  mit  dem  gesunden  Auge,  die  schwache  Ver- 
schleierung des  Angengrundes  entdecken.  Sie  wird  auch  bei  Prüfung 
mit  stärkeren  Retiectoren  sichtbar,  falls  die  Iloridiauttrülning-  eine 
so  starke,  dass  die  Iris  in  ilirem  Ausseben  geändert  erscheint.  Im 
Augengrnnde  ist  ausser  einer  Röthung  des  Sehnerven  und  dem 
Arterienpulse,  der  aber  aucli  im  Prodromalstadium  häutig  nicht 
gesehen  wird,  etwas  Pathologisches  nicht  vorhanden.  Ob,  ausser  in 
der  Hornhant,  auch  noch  in  den  übrigen  Medien  des  Auges  sich  bei 
diesen  schwächsten  Anfällen  des  acuten  entzündlichen  Glancoms 
diffuse  Trübungen  finden,  ist  zu  entscheiden  kaum  möglich. 

Die  funetionellen  Störungen  beim  frischen  acuten  Glaucomanfall 
haben  wir  ausschliesslich  auf  die  Medientrübung  zurückgeführt.  Ist 
der  l’rodromalanfall  nichts  anderes,  als  ein  sclnvacher  acuter  Glan- 
comanfall,  so  muss  auch  die  da  auftretende  Störung  ans  der  Medien- 
trübung erkläi't  werden  können.  Diese  letztere  ist  nun,  objectiv 
genommen,  häutig  so  schwaach,  dass  man  Zweifel  em])hnden  kann, 
ob  diesell)e  die  gleich  zu  beschreibenden  Erscheinnngen  hervorzu- 
rnfen  im  Stande  ist.  Ich  selbst  habe  solche  Zweifel  gehegt.  Doch 
habe  ich  mich  überzeugt,  dass  in  der  That  das  schwächste  Anhauchen 
der  Gläser  meiner  Brille  genügt,  um  die  glaucomatösen  Farbenringc 
hervorzurufen. 

nanche  ich  ein  Glas  meiner  Brille  an  oder  lasse  dasselbe  mit 
Wassei'dami)f  beschlagen  und  blicke  durch  dasselbe  in  eine 
einige  Meter  entfernte  Lani])enflamme,  so  sehe  ich  die  Flamme  ganz 
deutlich,  rings  um  die  Flamme  einen  schwarzen  Ring 
und  rings  um  diesen  einen  leuchtenden  Ring,  der 
aussen  eine  gelbrothc,  innen  (gegen  die  Flamme  hin)  eine 
blangrüne  Farbe  hat.  Diesei'  farbige  Ring  ist  aber  nicht  etwm 
homogen,  sondern  er  besteht  aus  einer  Anzahl  von  Strahlen,  w^elche 
zumeist  in  radiärer  Richtung  (auf  die  Flamme  als  Centrum  bezogen) 
verlaufen. 

Wird  das  Glas  stärker  beschlagen,  so  tritt  innerhalb  des  ersten 
Regenbogenringes  ein  zweiter  auf,  d.  h.  an  die  änsserste  gelbrothe 
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schliesst  sich  die  blaugrüne  Zone;  an  diese  aber  wieder  ein 
farbiger,  r o t h e r oder  g e 1 b r o t h e r Ring  und  die  Flamme 
selbst  erscheint  nunmehr  farbig,  blau  oder  violett. 

Der  dunkle  Zwischenraum  zwischen  Flamme  und  farbigem  Ringe 
existirt  nicht  mehr. 

Wenn  man  durch  das  stark  beschlagene  Glas  hindurchsieht,  so 
kann  man,  da  der  Beschlag  ja  rasch  abnimmt  und  bald  verschwindet, 
den  ganzen  Verlauf  dieses  Farbenphänomens  in  kürzester  Frist  ver- 
folgen. Im  ersten  Moment  ist  die  Flamme  blau  oder  violett  und  an 
sie  schliesst  sich  unmittelbar  der  röthliche  Ring,  an  welchen  nach 
aussen  die  blaugrüne  und  die  gelbröthliche  Zone  sich  anschliesst; 
dann  ward  die  Flamme  in  ihrer  natürlichen  Farbe  deutlich,  der  ihr 
zunächst  stehende  rothe  Ring  verschwindet  und  der  dunkle  Zwischen- 
raum etablirt  sich;  hierauf  begümen  auch  die  äusseren  Farbenringe  ! 
zu  verblassen,  bis  ein  Moment  kommt,  avo  nur  noch  ein  farbloser 
Strahlenkranz  (Heiligenschein)  die  Flamme  umgibt,  bis  auch  dieser 
erlischt. 

Wird  das  Glas  noch  trüber,  als  bei  den  eben  genannten  Ver- 
suchen, so  geht  von  der  Flamme  nach  allen  Seiten  ein  lichter  ; 

Strahlenschein  aus,  an  dessen  Peripherie  die  Farben  nur  eben  noch  < 

angedeutet  sind.  Die  Flamme  selbst  aber  kann  jetzt  l 

sehr  deutlich  in  rother  Farbe  hervor  treten.  Bei  noch  i 

intensiverer  Trübung  erscheint  an  Stelle  der  undeutlich  gesehenen  ' 

Flamme  ein  lichter  verschwommener  Fleck,  ringsum  umgeben  i 

von  einer  lichten  aus  zahllosen  radiären  Streifen  zusammengesetzten  J 

Scheibe.  (Vgl.  pag.  54.) 

Die  ganze  Lichterscheinung,  welche  die  Flamme  umschliesst, 
variirt  im  Durchmesser  je  nach  dem  Abstande  der  Flamme ; der 
Durchmesser  wird  kleiner  bei  der  Annäherung,  grösser  bei  der 
Entfernung  des  Objectes,  Avoher  es  kommt,  dass,  Avenn  man  sie 
z.  B.  an  einer  Reihe  hintereinander  stehender  Gaslaternen  studiren 
Avill,  sie  bei  den  nächsten  noch  nicht,  bei  den  fernsten  (wegen  des 
zu  grossen  Durchmessers  und  der  damit  abnehmenden  Intensität) 
nicht  mehr  und  daher  nur  innerhalb  eines  bestimmten  Spatiums 
sichtbar  ist. 

Sehe  ich  nicht  durch  mein  corrigirendes  oder  nahezu  corri- 
girendes  trübes  Concavglas  ( — ('g  Zoll),  sondern  durch  ein  trübes 
Planglas,  so  ist  das  Phänomen  ein  anderes,  was  ja  schon  dadurch 
begreiflich  ist,  dass,  Avenn  ich  mit  freiem  Auge  nach  einer  entfernten 
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Gasflamme  l)licke,  ich  dieselbe  als  eine  vom  Sclilagachatten  der 
Iris  begrenzte  leuchtende  Scheibe  sehe,  in  welcher  das  entoptische 
Spectrum  sichtbar  wird.  Auch  das  Farbenphänomen,  da  es  eine 
physicalische  Erscheinung  ist,  ist  in  seiner  Deutliclikeit  von  der 
Lage  des  empflndenden  Schirmes,  der  Netzhaut,  abliängig  und  so 
sehe  ich  durch  ein  angelaufbnes  Planglas  eine  grosse  leuchtende 
Scheibe,  mit  entoptischen  Figuren  und  undeutlichen  und  ver- 
schwommenen farbigen  Streifen  und  Sti'ahlen,  an  denen  eine 
gesetzliche  Farlien-Anordnung  schwer  zu  erkennen  ist.  Ein  Emme- 
trope, dessen  Auge  scharfe  Bilder  auf  der  Netzhaut  entwirft,  sieht 
allerdings  gleich  gut,  ol)  die  l’upille  weiter  oder  enger  ist  und  für 
einen  solchen  Emmetrojien  erscheint  auch  das  glaucomatöse  Farben- 
])hänomen  in  gleicher  Weise,  ob  die  Pupille  eng  oder  weit  ist. 
Allein  die  Tliatsachen  sprechen  nicht  füi'  die  Ansicht  Laqueur’s  L, 
dass  ein  Ametro])e  hoben  Grades  die  Farbenringe  in  gleicher 
Weise  und  in  gleichem  Durchmesser  sieht,  ob  er  die  Ametropie 
corrigirt  oder  nicht  und  ob  bei  nicht  corrigirter  Ametro]iie  die 
Pu])ille  eng  oder  weit  ist. 

Was  die  Sehschärfe  anlangt,  so  ist  begreiflich,  dass  dieselbe 
bei  einer  Trübung  von  einiger  Dichte  herabgesetzt  werden  und 
mit  der  Zunahme  der  Trübung  immer  mehr  sinken  wird,  es  ist 
aber  eine  Thatsache,  dass  dieselbe,  wenn  durch  eine  geringfügige 
Trülning  des  Glases  die  Faibenringe  um  leuchtende  Objecte  bereits 
hervorgerufen  werden,  doch  nicht  nachweisbar  alterirt  zu  sein 
braucht.  Die  durch  die  minimale  Trübung  hervorgerufene  Ver- 
schleici'ung  der  Olqecte  im  diftüsen  Lichte  kann  so  gering  sein, 
dass  von  einem  eigentlichen  Nel)el  nichts  gesehen  wird.  Es  gilh 
also  Farl)ensehcn  ohne  Nebelsehcn  und  umgekehrt,  wenn  die 
Trüljung  eine  gewisse  Dichtigkeit  erreicht,  so  werden  keine  Farl)en 
mehr  gesehen,  aber  alles,  auch  die  Flammen,  erscheinen  in  dichtem 
Nebel.  WTim  Laqueur  sagt,  dass  man  bisher  glaubte,  Farben- 
und  Nebelsehen  bei  Glaucom  wären  zwei  verschiedene  Dinge  und  es 
besonders  hei'vorhebt,  dass  „dies  ein  Indhum,  Beides  vielmehr 
ein  und  dieselbe  Erscheinung  sei“,  so  kann  ich  dies  nicht 
recht  verstehen,  da  es  doch  nicht  andei's  denkbar  ist,  als  dass 
Jedermann,  welcher  das  Nebel-  und  Farbensehen  auf  eine  ]diysi- 
calische  Grundlage  zurückführt,  für  das  Nebel-  und  Fai’ljensehen 

‘)  Das  Proilroiiialstadimn  des  Glaucoiiis,  in  v.  Oraefe’s  Arctiiv,  lid.  XXVI, 
1880,  pag.  8. 
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dieselbe  Ursache,  nämlich  die  Medi  e ntrüb  u n g , annimmt.  Allein 
es  ist,  wie  wir  gerade  gehört  haben,  nicht  einmal  richtig,  dass,  wer 
im  diffusen  Lichte  Nebel  sieht,  um  eine  Flamme  Irisationen  sehen 
muss,  ebensowenig  wie  Derjenige,  der  die  Regenbogenfarben  um 
eine  Tjeuchte  sieht,  bei  diffuser  Tages-  oder  Nachtbeleuchtung  einen 
Nebel  zu  sehen  braucht.  , 

Wir  haben  in  dieser  Darstellung  wenig  Fbiterschied  gemacht 
zwdschen  dem  Farben-  und  Nebelsehen,  das  durch  eine  mit  Wasser- 
dampf beschlagene  Glasplatte  erzeugt  wird  und  jenem,  das  im 
„Prodromal“anfall  des  Glaucoms  sich  zeigt.  Tn  der  That  sind 
beide  Phänomene  vollkommen  identisch.  Man  kann,  je  nach  der 
Dichte  der  Trübung,  alle  Formen  der  Farbenerscheinung  beobachten, 
auch  bei  einem  und  demselben  Individuum.  Ich  habe  beobachtet: 
1)  die  gewöhnliche  Irisation  (deutliche  Flamme,  dunkler  Flof, 
Regenbogen),  wobei  man  sich  jedoch  nicht  vorstellen  darf,  dass  in 
diesem  alle  Regenbogenfarben  von  Roth  (am  äussersten  Rand)  durch 
Orange,  Gelb,  Grün  und  Blau  bis  zu  Violett  (am  Rande  des  dunkeln 
Hofs)  sichtbar  werden,  indem  vielmehr  im  Allgemeinen  nur  eine 
äussere,  rothe  oder  gelbe  oder  rothgelbe  und  eine  innere,  blaue 
oder  blaugrüne,  dazwischen  allenfalls  eine  gelbgrüne  Zone  unter- 
schieden wird ; 2)  den  d o ] ) p e 1 1 e n Regenbogen:  aussen  roth, 
dann  blau,  dann  aber  nach  innen  vom  Blau  wieder  roth;  3)  das 
Roth  sehen,  verbunden  mit  Nebelsehen;  4)  das  Sehen  einer 
ausgedehnten  strahligen  Figur  um  die  undeutliche  Flamme 
mit  oder  ohne  Irisationen  an  der  äusseren  Peri])herie  des  Phänomens. 

Flienso  lässt  sich  in  speciellen  Fällen  nachweisen,  dass  die 
Sehschärfe,  an  der  Tafel  Snellen’s  geprüft,  zur  Zeit  des  Anfalls,  der 
sich  durch  das  Vorhandensein  der  farbigen  Ringe  um  die  Licht- 
Hamme  characterisirt,  vollständig  die  gleiche  sein  kann,  wie  ausser- 
halb des  Anfalls.  Auf  der  anderen  Seite  kann  mit  der  Dichte  der 
Trübung  die  Herabsetzung  des  Sehvermögens  eine  sehr  bedeutende 
werden.  Eine  Grenze  lässt  sich  da  — nur  das  Erhaltenbleiben  der 
quantitativen  Lichtempfindung  bildet  eine  natürliche  Grenze  — nicht 
angeben.  Es  ist  eben  Geschmacksache,  wann  man,  bei  der  un- 
natürlichen Trennung,  welche  man  zwischen  dem  „Prodromal“ anfall 
und  dem  Anfall  des  „acuten  entzündlichen  Glaucoms“  statuirt,  einen 
speciellen  Anfall  als  Prodromalanfall  oder  als  acuten  Glaucomanfall 
darnach  bezeichnet,  dass  die  Sehschärfe  etwa  bis  auf  ’/io  oder 
stärker  gesunken  ist.  Soviel  aber  ist  eine  imumstössliche  Thatsache, 
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dass  es  häufig  vorkommt,  dass  ein  Menscli,  der  im  Momente  an 
„leichten  Prodromalanfällen“  leidet,  einen  oder  mehrere  Anfälle 
überstanden  hat,  liei  welchen  alle  Erscheinungen  eines  heftigen 
acuten  entzündlichen  Glauconis  (inclusive  der  hoch-  und  höchst- 
gradigen  Herabsetzung  des  Sehvermögens)  dagewesen  und  auch  vom 
Arzte  als  acutes  entzündliches  Glaiicom  liezeichnet  worden  waren. 
Nach  der  gangbaren  Auffassung  ist  in  solchen  häufigen  Fällen 
das  vollkommen  entwickelte,  acute  entzündliche  Glaucom  in  das 
P r 0 d r 0 in  a 1 s t a d i u m des  Glauconis  zurückgekehrt. 

AVas  andere  suhjective  Erscheinungen,  in  s])ccie  die  schmerz- 
haften Empfindungen  anlangt,  so  kann  allerdings  im  Prodronial- 
anfalle  jede  almorme  Em])findung  fehlen,  gewöhnlich  ist  alter  ein 
gewisses  Ziehen  und  Spannen  in  der  Emgegend  des  Auges,  wie  es 
scheint  am  häufigsten  in  der  Nasenwurzel  da.  Dann  aber  gibt  es 
Fälle  genug,  in  welchen  der  Auga]tfel  selbst  und  auch  dessen  Um- 
gebung der  Sitz  wirklichen  Schmerzes  ist.  Die  Schmerzen  strahlen 
in  die  Stirne  und  Schläfe,  aber  häufig  wieder  vorwaltend  in  die 
Nase  aus.  AVie  Eaqueiir  sagen  kann,  dass  im  Prodromalanfalle 
„niemals  Schmerzen  auftreten“,  kann  ich  nicht  begreifen. 


AVir  halten  uns  bisher  bestrebt,  nur  die  Bilder  der  ein- 
zelnen G lauconiformen  zu  entwerfen.  AAbr  haben  dabei 
gezeigt,  dass  es  von  dem  i'cinen  Bilde  des  Glaucoma  chronicum 
simplex  bis  zu  dem  entwickelten  Bilde  des  Glaucoma  chronicum 
iiiHammatorium  zahh'eiehe,  unmerkliche  Ucbergänge  gibt  (pag.  50)  — 
und  cs  ist  leicht,  für  das  Glaucoma  acutum  dasselbe  nachzuweisen. 

Das  Glaiicoma  fulminanis  (simplex  et  i n fl amm  at or  i n m) 
nimmt  insofern  eine  besondere  Stellung  ein,  als  es  sich  zwar  nicht 
durch  die  objectiv  erkennliaren  Symptome,  aber  durch  den 
raschen,  totalen  Verlust  des  Sehvermögens,  der  nicht  durch  die 
Trübung  der  Aledien  eiklärt  werden  kann,  sondern  durch  die  Auf- 
hebung der  Fnnction  der  Netzhaut  erklärt  werden  muss,  von  den  ver- 
schiedenen Abarten  des  acuten  Glauconis  wesentlich  unterscheidet. 

Das  Glaucoma  acutum  in  fl  amma  t or i um,  das  Glaucoma 
sub  acutum  inf  I a mm  ator  i um  und  die  „Accessio  prac- 
cedens“  (der  Prodromalanfall)  jedoch  sind  nur  quantitativ 
von  einander  verschieden.  Andererseits  geht  das  Glaucoma  acutum 
simplex  fast  durchgehends  rasch  in  das  Glaucoma  acutum  in- 
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flammatorium  über.  In  Betreff’  des  simplen  acuten  Glaucoms 
ist  nur  von  Wichtigkeit  liervorzuheben,  dass  es  existirt  und  dass 
man  den  Beginn  des  acuten  Glaucoms  nicht  erst  von  der  Zeit  des 
Ausbrechens  der  heftigen  inflammatorischen  Symptome  rechne. 

Es  verdient  hier  auch  bemerkt  zu  werden,  dass  Avenn  man 
Augen  im  „Prodromalstadium“  des  Glaucoms  häufig  untersucht, 
man  finden  wird,  dass  vorübergehend  eine  Steigerung  der  Druck- 
erhöhung in  Verbindung  mit  Erweiterung  der  Pupille,  wohl  auch 
mit  Abflachung  der  Yorderkammer  und  mit  Arterienpuls,  sich  ein- 
stellt, ohne  dass  der  Patient  irgend  eine  functioneile  Störung  bemerkt. 
Das  ist  eben  ein  „simpler“  Prodromalanfall,  von  dem  der  Kranke 
nichts  weiss,  zum  Unterschiede  vom  „inflammatorischen“  Prodromal- 
anfall, der  durch  die  Medientrübung  und  nur  durch  diese  zur 
Functionsstörung  führt,  und  so  sich  kenntlich  macht. 

V.  Graefe  hat  gesagt,  dass  das  „Prodromalstadium“  des  Glau- 
coms so  lange  währe,  als  in  der  Zeit  zAvischen  den  einzelnen  „Pro- 
dromalanfällen“ die  Function  des  Auges  intact  sei.  Erst  wenn  dies 
nicht  der  Fall  ist,  ist  „Glaucom“  da.  Diese  Idee,  dass  zwischen 
„Prodromalstadium“  und  „wirklichem  Glaucom“  ein  Unterschied 
liestehe,  hat  sich  so  eingewurzelt,  dass  noch  Laqueur  in  seiner 
schon  wiederholt  angezogenen  Arbeit  darauf  hinweist,  „dass  es  oft 
ziemlich  schwer  sei,  die  obere  Grenze  des  Prodromalstadiums  auf- 
zufinden und  zu  entscheiden,  an  Avelchem  Zeitpunkte  es  in  das  wirk- 
liche Glaucom  übergeht“.  Ich  glaube,  dass  diese  Grenze  aufzustellen 
desshalb  nicht  schwer  sei,  weil  eine  solche  nicht  existirt.  Jedes 
Auge,  welches  den  ersten  unzweifelhaften  Prodromal- 
anfall  erlitten  hat,  leidet  an  Glaucom.  Mag  man  die 
Sache  drehen  und  wenden,  wie  man  will  — man  ist  nach  keiner 
Richtung  berechtigt,  zwischen  Prodromalanfall  und  wirklichem 
Glaucom  einen  Unterschied  zu  machen.  Denn : 

1)  ist  die  Anschauung  unrichtig,  dass  es  eine  als  Ausdruck  einer 
Trigeminusneuralgie  auftretende  Hornhauttrübung  gebe,  welche  ein 
dem  Prodromalanfall  identisches  Bild  erzeugen,  als  solche  aber 
wieder  heilen  könnte,  ohne  dass  das  Auge  später  von  Glaucom 
ergriffen  würde.  Wir  werden  auf  diesen  Punkt  bei  der  „Glaucom- 
theorie“  noch  zurückkommen,  hier  aber  gleich  erwähnen,  dass  eine 
solche  Auffassung  dem  Kranken  in  hohem  Grade  verhängnissvoll 
wird,  da  derselbe  an  Glaucom  erblindet  — in  dem  guten  Glauben, 
dass  er  an  einer  nicht«  bedeutenden  Trigeminusneuralgie  leide ; 
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2)  kann  die  in  der  Zwischenzeit  intacte  Function  doch  unmög- 
lich ein  Kriterium  des  Prodromalanfalls  sein,  da  ein  vollkommen 
regelrechter  acuter  Glaucomanfall  ebenfalls  zurückgehen  kann,  ohne 
die  Function  zu  alteriren.  Es  wurde  ja  schon  hervorgelndjen,  dass 
aus  der  Anamnese  des  Leidens  der  Kranken,  die  sich  mit  gewöhn- 
lichen Prodromalanfällen  vorstellen,  häufig  erhoben  werden  kann, 
dass  die  Reihe  der  schwachen  (sogenannten  Prodromal-)  Anfälle 
von  einem  acuten  Gl  a u c o m a n f a 1 1 u n t e r b r o c h e n w u r d e , 
während  doch  zur  Zeit  der  Vorstellung  des  Kranken  die 
Function  noch  immer  intact  ist.  Die  Intactheit  der  Function 
kann  aber  überhaupt  keinen  Bew'eis  dafür  ahgeben,  dass  das  Auge 
nicht  an  Glaucom  leide,  da  ja  die  schwerste  Foi'ni  des  Glaucoms,  das 
Glaucoma  chronicum  simj)lex,  bei  dem  schon  vollständig  entwickelten 
Bilde  der  Randexcavation  noch  intacte  Function  aufAveisen  kann; 

3)  kann  zAvar  die  Function  des  Auges  in  der  ZAvischenzeit 
der  Anfälle  normal  sein  — der  Lichtsinn  ist  es  vielleicht  zu  dieser 
Zeit  auch  nicht  mehr  — , aber  das  Auge  seihst  ist  häufig  nicht 
normal.  Denn  es  zeigt  häufig  auch  in  der  Zwischenzeit  eine  deutlich 
erhöhte  Spannung  und  eine  leichte  IhipillenerAveiterung.  Ist  ein 
solches,  pathologisch  gespanntes  Auge  ein  normales'?  Lud  falls  es 
ein  solches  nicht  ist,  falls  ein  Leiden  vorliegt,  welches  Leiden  liegt 
denn  vor,  wenn  nicht  Glaucom? 

4)  endlich  muss  man  fragen:  Ist  denn  der  „Prodromalanfall“ 
ein  Nichts?  Er  ist  doch  eine  Krankheit,  und  welche  de]in?  Etwa 
eine  einfache  Keratitis  oder  sonst  eine  Avie  immer  henamsete  Ilorn- 
liauttrübung?  GeAviss  nicht,  denn  ein  einfaches,  noch  dazu  so 
ungemein  leichtes  Ifornhautleiden  Avird  doch  nicht  mit  bedeutender 
Erhöhung  der  Bulbusspannung,  mit  Alifiachung  der  Yoi'derkammer, 
Erweiterung  dei'  Pupille  und  Arterienpuls  einhergehen. 

Der  Pr  odromal  anfall  ist  nichts  anderes,  als  acutes 
Glaucom,  u n d d a s Pro  d r o m a 1 s t a d i u m n i c h t s a n d e ]•  e s , 
als  eine  8nmme  von  acuten  G 1 au c om an fäl  1 e n.  Wie  diese 
sich  allmälig  gestalten,  das  Avird  klar  Averden,  Avenn  Avir  jetzt,  nach- 
dem die  einzelnen  typischen  Bilder  der  Glaucoinformen  entrollt 
und  ihre  Ueljergänge  in  einander  angedentet  Avurden, 

Entwicklung,  Verlauf  niul  Ausgänge 


des  Glaucoms  besprechen. 
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Das  Gr  1 a u c 0 m kann  von  seinem  Beginne,  wo  man  von  einem 
Glaucoma  incipiens  sprechen  kann,  bis  zum  gänzlichen  Erlöschen 
des  Sehvermögens  (dem  Status  des  Glaucoma  absolutiim)  als  Glau- 
coma c h r 0 n i c u m s i m ])  1 e x verlaufen.  Der  Kranke  sucht  den  Arzt 
auf  wegen  Erscheinungen  des  Nachtnebels,  der  Hemeralopie  (s.  pag.  40) 
oder  wegen  Abnahme  des  centralen  Sehvermögens.  Die  Einengung 
des  Gcsichtfcldes,  wenn  sie  von  der  Nasenseite  her  erfolgt,  kann, 
seihst  wenn  beide  Augen  an  Glaucom  erkrankt  sind , für  den 
Patienten  niemals  störend  werden , dagegen  wird  die  Störung 
empfunden,  wenn  die  Einengung  von  der  Schläfenseite  her 
erfolgt  (vergl.  Band  I,  pag.  357)  oder  falls  nur  Ein  Auge 
functionirt;  noch  mehr,  wenn  hei  erhaltenem  centralen  Sehvermögen 
eine  starke  concentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes  gesetzt  ist. 
Ein  solcher  Kranke  verhält  sich  gerade  so,  wie  der  an  Retinitis 
])igmentosa  Leidende.  Da  er  nach  rechts  und  links,  vor  Allem  aber 
nach  unten  (den  Fussboden)  nicht  sieht,  vermag  er  sich  auf  der 
Strasse  nicht  allein  zu  führen.  Ist  das  letztere  Phänomen  entwickelt, 
dann  ist  auch  beim  regelrechten  Glaucome  die  glaucomatöse 
Excavation  mit  dem  gelblichen  Ringe  um  den  Sehnerven  schon  ganz 
entwickelt;  dagegen  kann  bereits  eine  hoch-  und  höchstgradige 
Störung  des  centralen  Sehens  oder  ein  bedeutender  Defect  des  Ge- 
sichtfelds nach  Einer  Richtung  da  sein,  ohne  dass  das  typische 
Excavationsbild  schon  deutlich  hervorträte. 

Was  die  Entwicklung  des  o ])  h t h a 1 m o s c o p i s c h e n Bildes 
der  Excavation  und  ihres  gelben  Hofes  anlangt,  so  sind 
unsere  Kenntnisse  hierüber  noch  nicht  zufriedenstellend.  Doch  kann 
man  als  gewiss  eine  dopjmlte  Art  der  Ausbildung  des  Augenspiegel- 
phänomens annehmen.  Das  eine  Mal  sieht  man,  wie  an  einer  oder 
der  andern  Stelle  des  Ojjticusumfangs  ein  grösseres  Gefäss  eine 
deutliche  Beugung  oder  Knickung  erfährt  und  wie  allmälig  zunächst 
die  grösseren,  später  die  feineren  Gefässe  zurücksinken.  Die 
Knickung  erfolgt  zwar  am  Rande  des  Opticus , aber  doch  sehr 
liäufig  nicht  genau  am  Rande,  sondern  eine  kurze  Strecke  vom 
Rand  entfernt  in  der  Nervensubstanz  selbst.  Erst  später  erscheinen 
die  Gefässe  hart  am  Rande  abgebogen.  Ist  in  einem  solchen  Auge 
eine  scharfrandige  centrale  physiologische  Excavation  vorbestehend 
gewesen,  so  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  einer  be- 
stimmten Zeitperiode  eine  doppelte  Excavation,  eine  doppelte  Gefäss- 
knickung  (am  Rande  und  im  centralen  Theile  des  Opticus)  zu  sehen 
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ist.  Erst  später  verwisciit  sich  mit  dem  tbrtsdireitenden  Schwunde 
der  Nervenfasern  die  centrale  Exeavation  und  nur  die  Randexcavation 
bleibt  sichtbar.  In  anderen  Fällen  jedoch  erweitert  sich  eine  ]»hysio- 
logische  Exeavation  vom  C'entrum  gegen  die  Perii)herie  des  Ojdicus 
und  es  bildet  sich  aus  der  centralen  eine  randständige  (Glaucom-) 
Exeavation  hervor. 

Dass  der  anatomische  Yorgang  stets  mir  in  letzterer  Weise 
gedacht  werden  und  dass,  wenn  liei  erhaltenem  Sehvermögen  das 
ophthahnosco]iische  Bild  der  filaucomcxcavation  zu  sehen  ist,  un- 
inöglich  anatomisch  eine  Randexcavation  des  Sehnerven  da  sein 
kann,  Avurde  schon  früher  (pag.  24)  sattsam  erörtert,  und  es  ist  be- 
greiflich, dass,  wenngleich  noch  nie  ein  xVuge  anatomisch  untersucht 
wurde,  in  welchem  Glaucomexcavation  mit  i n t a c t e m Sehvermögen 
während  des  Ijcliens  festgestellt  worden  war,  im  Allgemeinen 
die  Anatomen  stets  nur  ])arti(dle  Excavationen  fänden  in  Augen, 
von  denen  man  nur  so  viel  wusste,  dass  sie  während  des  Leliens 
nicht  vollkommen  erldiiuh't  waren.  So  schildert  Bi’ailey  (1877)^) 
auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchung  von  58  Glaucomfällen 
die  Entwicklung  der  Exeavation  in  der  Art,  dass  sich  zuerst  ein 
Zurüekweichen  des  Gentrums  der  Lamina  crihrosa  kund  gibt,  dass 
sich  dann  erst  in  der  Clpticusscheihc  eine  centrale  trichterförmige, 
schlechthegrenzto,  schwache  Yertiefung  entwickelt,  die  gegen  die 
Lamina  crilirosa  fortschreitet  und  erst  s])äter  in  seitlicher  Richtung 
sich  erweitert,  bis  endlich  der  Sclerali'ing  des  Sehnerven  nahezu 
hlossliegt;  dass  es  zur  Exeavation  mit  üherhängiuidem  Rande  über- 
haupt nur  bei  hohem  Drucke  und  bei  wenigstens  ZAveiJähriger  Dauer 
des  Iwidens  kommt. 

Noch  dunkler  ist  in  ophthalmoscopischer  und  anatomischer 
Richtung  die  Entwicklung  des  gellien  Hofes  um  die  Exeavation. 
Yär  sehen  in  einem  speciellen  Falle  mit  dem  S])iegel  ins  Auge  und 
sehen  den  Hof  längs  um  die  excavirte  Papille,  alier  in  welcher 
Yhise  (>r  sich  allniälig  herausgebildet  hat,  das  wissen  wir  ebenso- 
wenig, als  die  einzelnen  Stadien  des  Hofes  anatomisch  verfolgt 
wurden.  Nur  Schwei  gger  fäiul  einmal  an  dm'  Stelle  des  Hofes 
Atrojdiie  der  Aderhaut  (s.  pag.  27).  In  Beti'eff  des  gelben  Hofes 
ist  aber  Eine  Thatsache  wichtig,  die  nämlich,  dass  er  zuweilen 
sich  früher  als  die  Exeavation  entwickelt  zeigt.  Es  kann  an  Einem 


*)  OpJitluilmic  Hospital  Ke]iorta  IX.  2,  pag.  207, 
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jA-uge  eine  aiisgebildete  Totalexcavation  mit  breitem  glaucomatösem 
Hofe  da  sein,  während  am  andern  kaum  eine  Andeutung  der 
Excavation,  dagegen  der  gelbliche  Hof  vollkommen  ausgeprägt 
sich  zeigt. 

Es  kann  endlich  nicht  verschwiegen  werden,  dass  in  einem  Auge 
die  Functionsstörungen  wie  bei  Cflaucom  sich  entwickeln  und  zur 
Erblindung  führen  können,  ohne  dass  durch  deutliche  Spannungs- 
erhöhung oder  doch  wenigstens  durch 'glaucomatöse  Excavation  das 
Glaucom  chronicum  simplex  sich  verrietho.  Der  Sehnerv  zeigt  ent- 
weder kaum  eine  Aliweichung  von  der  Norm,  oder  blos  Zeichen 
einfacher  xitrophie.  Dass  aber  doch  ein  glaucomatöser  Process  zu 
Gi'unde  liegt,  erkennt  man  — zu  s])ät  — dann,  wenn  nach  erfolgter 
Erblindung  sich  die  ty])ische  Excavation  ausbildet  und  Zeichen  ent- 
zündlichen Glaucoms  (in  chronischer  oder  acuter  Form)  hinzutreten. 

Die  Zeitdauer,  in  welcher  das  Glaucom,  als  Gläucoma  chronicum 
simplex,  zur  Erblindung  führt,  ist  sehr  verschieden.  Sie  kann  sich 
durch  eine  lange  Reihe  von  Jahren  hinausziehen.  Ob  es  zu  einem 
s])ontanen  Stillstand  der  Krankheit  kommen  kann,  ist  zweifelhaft; 
allerdings  erreichen  alte  Leute,  die  von  Glaucom  befallen  werden, 
mitunter  das  normale  Ende  des  Leidens,  ohne  gänzlich  erblindet  zu 
sein.  Auf  der  andern  Seite  wissen  wir  bereits,  dass  das  Glaucoma 
sim])lex  als  sul)acutes  in  wenigen  ^¥ochen,  als  fulminantes  in 
wenigen  Stunden,  ja  in  dem  Bruchtheil  einer  Stunde  das  Sehvermögen 
zu  vernichten  vermag. 

Das  G laucom,  das  als  Glaucoma  chronicum  simplex  durch 
eine  bestimmte  Zeit  verlaufen,  kann  seinen  Character  ändern.  Es 
können  allmälig  Erscheinungen  im  vordem  Augapfelabschnitt  hervor- 
treten, welche  an  das  Bild  des  Glaucoma  chronicum  intlammatoriiun 
zu  gemahnen  anfangen,  bis  das  Letztere,  auch  mit  den  snbjectiven 
Erscheinungen  dunipfei'  oder  lebhafter  Schmerzemptindungen,  sich 
vollkommen  herausgebildet  hat  und  in  seinem  Zeichen  das  Auge  der 
Erblindung  entgegengeht  fpag.  56);  oder  es  treten  leichtere  acut 
entzündliche  Erscheinungen  (von  der  Stärke  des  „Prodromalanfalls“ 
oder  dos  subacuten  Glaucoms)  periodisch  hinzu,  nach  deren  Ablauf 
wieder  das  reine  Bild  des  Glaucoma  chronicum  simplex  sich  her- 
steilen kann,  oder  sich  immer  mehr  das  des  Glaucoma  intlammatorium 
chronicum  zur  Ansicht  bringt;  oder  es  wird  der  Lauf  des  simplen 
chronischen  Glaucoms  durch  einen  acuten  entzündlichen  Anfall 
heftigster  Art  unterbrochen;  selbst  ein  fulrainirender  entzündlicher 
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Anfall  kann  dem  im  schleichenden  Processe  nur  langsam  abnehmenden 
Sehvermögen  ein  jähes  Ende  Ijereiten. 

Sowie  wir  früher,  um  die  Aufstellung  des  Generalbegriffs : 
Glaucoma  chronicum  zu  rechtfertigen,  gezeigt  haben,  wie  das  Bild 
des  simplen  chronischen  Glaucoms  allmälig  die  Tinten  des  Bildes 
des  Glaucoma  intlammatorium  chronicum  annehmen  könne,  so  haben 
wir  jetzt  ersehen,  dass  das  chronische  simple  Glaucom  ebenso  in 
jede  Form  des  acuten  entzündlichen  auszuarten  vermag. 

Das  Glaucom  kann  aber  auch  von  vornherein  als  Glaucoma 
acutum  inflammatorium  oder  simplex  debutiren.  Sind  die 
: ersten  Anfälle  des  acutentzüudlichen  Glaucoms  schwach,  so  nennt  man 

das  gewöhnlich,  wie  wir  wissen,  Prodromalanfälle  und  die  Summe  der- 
selben das  Prodromalstadium  des  Glaucoms.  Ich  will  die  Casuistik 
mehrerer  solcher  Anfälle  schildern,  damit  man  die  verschiedene  Art  des 
Farben-  und  Nebelsehens,  sowie  der  begleitenden  Erscheinungen  ersehe. 

Ein  ddjähriger  Emmetrope  Ijat  über  Anfälle  von  Nel)el-  und 
Farbensehen  am  rechten  Auge  seit  1 'j-2  -Fahren  zu  klagen.  Anfangs 
selten  sich  zeigend,  häufen  sich  dieselben  in  letzterer  Zeit  immer 
mehr  und  mehr,  so  dass  sie  jetzt  täglich  zweimal,  jedesmal  von 
mehrstündiger  Dauer  auftreten.  Der  Anläll  besteht,  wenn  ei' 
schwächer  ist,  nur  im  Farlmnsehen.  Patient  hat  die  Farlten  um 
Lichtflammen,  aber  auch  an  den  schmalen  Lichtspalten  bemerkt, 
wie  sie  an  schlecht  schliessendcn  Fensterläden  bei  Sonneidicht  ent- 
stehen. Die  Prüfung  während  eines  solchen  sehwäclieren  Anfalls 
ergibt,  dass  um  eine,  -3  Meter  oder  weiter  abstebende  Peti’oleum- 
flannne  Farbenringc  erscheinen,  welche  als  G eil),  G e 1 1)  g r ü n , 
Blaugrün  von  aussen  nach  innen  auf  einander  folgen  und  durch 
einen  dunklen  Zwischenraum  vmi  der  Flamme  getrennt  sind  (Ein- 
facher Regenbogen).  Eine  Kerzenflamme  muss  man  auf 
.3  !Meter  annähern,  damit  die  Farbenringe  sichtbai'  werden;  jenseits 
dieser  Entfernung  sind  sie  nicht  wahrnchml)ar.  Ebenso  hat  Patient 
an  den  Gasfiammenreihen  des  Abends  die  Beobachtung  gemacht, 
dass  die  Erscheinung  in  grosser  Nähe  wie  in  einer  gewissen  Ent- 
fernung verschwindet  und  nur  innerhalb  eines  Spatiums  von  etwa 
30  Schritten  deutlich  ist.  Das  Sehvermögen,  in  der  anfällsfreieu 
Zeit  am  linken  Auge  '(b,  wird  bei  diesen  schwachen  Accessionen 
nur  wenig  alterirt.  Der  Kranke  empfindet  keinen  eigentlichen 
Schmerz,  hat  aber  ein  unangenehmes  spannendes  Gefühl  auf  der 
linken  Seite  der  Nasenwurzel. 
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In  stärkeren  Anfällen  tritt  das  eigentliche  Farbenselien  zurück. 
Die  Lainpenflainme  geht  allseitig  über  in  eine  Unzahl  radiärer 
Strahlen,  aii  deren  äusserem  Saume  nur  Andeutungen  von  Farben 
sichtbar  sind.  Alle  Objecte,  die  im  Tageslichte  stehen,  sind  von 
einem  Nebel  gedeckt,  die  Sehschärfe  ist  auf  Y ®/24  gesunken,  das 
Gesichtsfeld  frei.  (Nebel-  und  S t r a h 1 e n s e h e n.) 

Objectiv  zeigt  die  Hornhaut  liei  seitlicher  Beleuchtung  eine 
vollkommene  gleichmässige  grauliche  Trübung.  Zwar  reflectirt  auch 
die  normale  linke  Hornhant  bei  seitlicher  Beleuchtung  etwas  grau- 
liches Licht,  aber  gerade  der  Vergleich  mit  dem  Reflexe  der  gesunden 
linken  Cornea  macht  die  pathologische  Trübung  der  rechten  un- 
zweifelhaft. Die  y orderfläche  der  Iris  ist  matt,  die  Farbe  etwas 
geändert,  die  Pupille  ein  wenig  erweitert  und  reagirt  zögernd. 
]\lit  dem  Sjhegel  sieht  man  den  Sehnerven  geröthet,  keine  Puls- 
phänomene. Die  Spannung  des  linken  Bulbus  ist  im  Vergleiche  zu 
der  des  rechten  deutlich  erhöht.  Alle  subjectiven  und  objectiven 
Symptome  des  Prodromalanfalls  sind  also  ausgesprochen  — bis  auf 
eines.  Die  vordere  Augenkammer  nämlich  ist  nicht  verengt, 
auch  nicht  normal,  sondern  sie  ist,  wie  der  Vergleich  mit  dem  ge- 
sunden Auge  lehrt,  deutlich  vertieft.  Von  entzündlichen  Glau- 
comen  mit  vertiefter  Vorderkammer  haben  wir  bisher  nicht  ge- 
s])i'ochen.  Wir  werden  bei  der  Lehre  „vom  Wesen  der  Glaucoms“ 
noch  darüber  handeln,  vorläufig  aber  ad  notam  nehmen,  dass  alle 
Erscheinungen  der  Glaucoms  da  sein  können  bei  einer  Krankheit, 
die  mit  Vertiefung  der  Vorderkammer  einhergeht. 

Ein  SOjähriger  Mann  leidet  seit  U/2  Jahren  an  zeitweilig  des 
Abends  auftretenden  Schmerzen  und  damit  verbundenem  Farben- 
sehen des  linken  Auges.  Einmal  war  bei  dem  Patienten 
eine  „sehr  heftige  Entzündung“  aus  geh  r 0 ch en,  durch 
welche  das  Sehen  für  die  Dauer  von  48  Stunden  ungemein  ver- 
schlechtert worden  war.  Seit  6 Wochen  tritt  Schmerz  und  Farben- 
sehen  täglich  auf.  Der  Schmerz  ist  zwar  nach  längerem  Gebrauche 
von  Chinin  gegenwärtig  geschwunden,  aber  jeden  Abend  um  die- 
selbe Stunde,  um  halb  neun  Uhr,  stellt  sich  das  Farbensehen  ein. 
Dasselbe  schwindet  nicht,  so  lange  Patient  w'achbleibt.  Selbst 
wenn  er  die  ganze  Nacht  d ur c h sch w är mt,  kreisen  am 
Morgen  noch  immer  die  farbigen  Ringe  um  die 
Flammen.  Sobald  er  aus  dem  Schlafe  erwacht,  sind  die  Farben- 
ringe verschwunden.  Am  Vormittag  untersucht  zeigt  sich  Folgendes: 
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Beide  Augen  haben  liocligradige  ITy])ermetropie.  Patient  trägt  vor 
dem  rechten  Auge  V»  (Zoll),  vor  dem  linken  '/lo.  "Wenn  er  ent- 
sprechend schief  — es  deutet  dies  auf  Astigmatismus  — durch  die 
Gläser  sieht,  hat  er  am  rechten  Auge  V ''/12,  am  linken  (dem  ki-an- 
ken)  V *Vc  nahezu.  Am  linken  Auge  ist  die  Spannung  deutlich 
erhöht,  Pupille  etwas  weiter  als  links,  gegen  Licht  sehr  schlecht 
reagirend,  was  übrigens  anch  für  die  Pupille  des  gesunden  Anges 
gilt.  Gesichtsfeld  frei.  Medien  ungetrübt,  Augengrund  normal,  kein 
Arterienpuls.  Abends  um  9 Uhr:  V hei  künstlichem  Lichte  ‘"/a  voll, 
kaum  gegen  die  Tagesuntersuchung  geändert.  Eine  G IMeter  ent- 
fernte Petroleumflamme  zeigt  aussen  einen  blauen,  innen 
einen  rothen  Kranz.  Dies  lässt  die  Erscheinung  des  doppelten 
Regenbogens  vermnthen.  Tn  der  That,  hält  man  eine  Iverzen- 
flamme  nahe  vor  das  Auge,  so  erscheint  aussen  IT  o t h , d a n n 
Blau,  dann  zumeist  nach  innen  wieder  Rotli.  Das 
F a r b e n p h ä n 0 m e n hat  einen  viel  grössere  n Durch- 
messer, wenn  die  Brille  abgelegt  wird.  Die  Spannung  des 
Bulbus  ist  höher  als  Yormittags.  Die  Hornhaut  zeigt  sich  l)ei  sehr 
schiefer  seitlicher  Beleuchtung  gleiclimässig  schwach  gran,  aber  doch 
im  Vergleiclie  zur  rechten  deutlicli  getrüljt.  Die  Trübung  vermag 
jedoch  eine  Verschleierung  des  Angengrundes  hei  Anwendung  eines 
lichtstarken  Spiegels  nicht  zn  erzeugen.  Die  Ketzhautarterie  ])ulsirt. 

Ein  35jähriger  Mann  ist  im  dritten  Jahre  am  linken  Auge 
leidend.  In  den  ersten  zwei  Jahren  hatte  er  jeden  Winter  4 An- 
fälle in  Intervallen  von  je  4 AVochen.  In  der  wärmeren  Jahreszeit 
zeigte  sich  in  diesen  Jahren  niemals  Etwas.  Am  Beginne  des  dritten 
Jahres  waren  schon  Ende  November,  zu  welcher  Zeit  sich  der 
Kranke  vorstellte,  bereits  4 Anfälle  dagewesen.  Einer  dieser 
Anfälle  war  nach  Erklärung  eines  Eachmannes  ein 
vollständiges  acut  entzündliches  Glaucom,  hei  dem 
das  Sehvermögen  auf  circa  '/n  0 e d 0 r d a r unter  ge- 
sunken war.  Der  Patient  schildert  den  Anfall  folgendermaassen: 
Immer  zwischen  6 und  7 Uhr  Abends  beginnt  er.  Um  das  Licht 
bildet  sich  zuerst  eine  rothe  Scheibe,  Eine  Stunde  später  wird 
Alles  roth  und  im  Nebel  gesehen.  Vom  Sehvermögen  gehen 
„80  Procent“  verloren.  Zugleich  mit  diesem  Rothseheii  der  Objecte 
tritt  Schmerz  auf.  Im  Augapfel  seihst  ist  ein  unangenehmes  Gefühl 
und  Spannen,  dazu  gesellen  sich  Schmerzen,  die  zumeist  in  die 
Nase,  weniger  in  die  Stirne  ausstrahlen.  Gegen  V2II  Plu'  Usst  der 
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Schmerz  nach  und  der  Patient  schläft  ein.  Wenn  er  dann  z.  B. 
um  1 Uhr  erwacht  und  Licht  macht,  ist  keine  Spur  der  Erscheinung 
mehr  da. 

Eine  Lintersuchung  zur  Zeit  des  Wohlbefindens  ergibt:  Rechts 
V *'/9,  Gläser  bessern  nicht,  die  Accommodationsbreite  ist  auch  an 
diesem,  dem  gesunden  Auge  beschränkt,  denn  der  Patient  braucht 
-j-  '/30  (Zoll)  zum  Arbeiten  in  der  Nähe.  Links  ist  V ®/i2  jedoch 
hebt  sich  die  Sehschärfe  mit  Hülfe  eines  Convexcylinders  (ho  auch 
auf  ®/9.  Gesichtsfeld  frei,  Farbensinn  normal.  Spannung  etwas  er- 
höht, Pupille  etwas  weiter,  aber  reagirend.  Im  Augengrund  nichts 
Abnormes.  Bei  leichtem  Druck  tritt  Puls  der  Netzhautvenen  ein, 
der  Yenenpuls,  der  auch  in  jedem  Normalauge  spontan  vorkommt. 

Wie  schon  aus  den  angeführten  Beispielen  zu  ersehen,  treten 
bei  Individuen,  welche  von  der  beschriebenen  Form  des  acuten  Glau- 
coms  befallen  werden,  die  Anfälle  anfänglich  seltener,  später  häufiger 
auf  und  können  dabei  einen  ganz  bestimmten  Zeittypus  annehmen, 
so  dass  sie  z.  B.  täglich  um  dieselbe  Stunde  zur  Entwicklung 
kommen,  ohne  dass  man  behaupten  könnte,  es  tretfe  nachweislich 
täglich  um  dieselbe  Stunde  eine  bestimmte  schädliche  Potenz  ein, 
durch  welche  die  Anfälle  hervorgerufen  würden.  Was  die  Dauer 
des  einzelnen  Anfalls  anlangt,  so  kann  von  einer  solchen  im  Allge- 
meinen nicht  gesprochen  werden.  Dieselbe  kann  eine  sehr  kurze 
sein,  sie  kann  Minuten  währen,  sie  kann  Stunden  währen  und  end- 
lich ist  es  möglich,  dass  der  Anfall  überhaupt  nicht  verschwindet, 
wenn  nicht  der  Schlaf  eintritt.  Dieser  letztere  ist  dagegen,  wie  es 
der  Mehrzahl  der  Franken  auch  bekannt  ist,  ein  probates  Mittel, 
um  den  Anfall  abzukürzen.  Manche,  bei  denen  das  „Prodromal- 
stadium“ lange  Zeit  währt,  lernen  die  Kunst,  beim  Auftreten  des 
Anfalls  einzuschlafen,  weil  sie  wissen,  dass  derselbe  dadurch 
coupirt  wird. 

Was  die  Dauer  des  ganzen  „Prodromalstadiums“ 
betrifft,  so  ist  die  Frage  nach  unserer  Auffassung  so  zu  stellen: 
„Wie  lange  währt  es,  bis  die  wiederholten  leichten 
acuten  G 1 auc  oma  n f älle  in  dem  auch  in  den  Zwischen- 
zeiten nicht  normalen  Auge  zu  einer  Beeinträch- 
tigung der  Function  führen?“  Diese  Frage  ist  identisch  mit 
der  gewöhnlich,  aber  wie  es  scheint,  ganz  unrichtig  gestellten; 
„Wie  lange  kann  das  Prodromalstadium  als  solches  bestehen,  und 
nach  welcher  Zeit  geht  es  in  wirkliches  Glaucom  über?“  Man  hat 
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Fälle  von  mehrjähriger  (v.  Graefe  einen  solchen  von  lOjähriger) 
Dauer  des  Prodromalstadiums  beobachtet.  Allein  ein  von  mir  ge- 
sehener Fall  beweist,  dass  die  Zeit,  welche  seit  dem  ersten  Anfall 
bis  zu  einer  deutlichen  Herabsetzung  der  Function  und  einer  Ent- 
wicklung der  glaucomatösen  Excavation  verstreichen  kann,  dass  also 
die  Dauer  des  Prodromalstadiums  ein  volles  halbes  Jahr- 
hundert betragen  könne  ^). 

Der  70jährige  Patient  hatte  schon  in  seiner  Studentenzeit  die 
characteristischen  Anfälle.  Beim  Kneijjen  traten  häutig  Schmerzen 
im  Kopfe  und  in  der  Umgebung  des  Auges  auf,  er  sah  einen  Kebel 
vor  den  Gegenständen  und  farbige  Ringe  vor  den  LichtHammen; 
es  gelang  ihm  nicht,  den  Nebel  durch  Auswischen  der  Augen  zu 
beseitigen;  er  musste  die  Kneipe  verlassen  und  wenn  er  des  andern 
Morgens  erwachte,  war  das  Phänomen  s])urlos  verschwunden.  Da 
der  Kranke  bald  erkannt  hatte,  dass  der  unangenehme  Zustand 
durch  Schlaf  beseitigt  werde,  so  lernte  er,  indem  durch  die  fünfzig 
Jahre  hindurch  die  Anfälle  zu  den  verschiedensten  Tageszeiten  auf- 
traten, auch  zu  den  verschiedensten  Stunden  des  Tages  einzuschlafen. 
In  letzterer  Zeit  waren  die  Anfälle  intensiver  geworden,  indem  sie 
mit  sehr  bedeutender  Störung  des  Sehvermögens  einhei'gingen.  Auch 
begann  sich  eine  glaucomatöse  Excavation  immer  deutlicher  heraus- 
zubilden. Was  die  Art  der  Medientrülnmg  in  diesen  von  mir  ge- 
sehenen acuten  Anfällen  anlangt,  so  war  der  Nachweis  zu  liefern, 
dass  es  sich  um  eine  colossale  Trübung  des  Kammerwassers  handle, 
welche  den  Anblick  der  Iris  nahezu  gänzlich  verhüllte:  denn  diese 
letztere  trat  sofort  deutlich  hervor,  als  l)ei  der  endlich  vollzogenen 
Iridcctomie  das  Kammerwasser  abgeflossen  war. 

Die  Leidensstation  der  Erblindung  wird  von  einem  Auge,  in 
welchem  das  Glaucom  als  „Pi’odromalanfall“  seinen  Anfang  nahm, 
in  verschiedener  AVeise  erreicht.  Es  bildet  sich  allmälig  die 
glaucomatöse  Excavation  heraus.  Das  Auge  zeigt  dann  in  den  an- 
fallsfreien Zeiten  zunächst  das  Bild  des  Glaucoma  chronicum  simplex. 
Thatsächlich  besteht  ja  dieses  vom  Anfänge  an  in 
den  Intervallen  der  Anfälle,  wie  die  erhöhte  S]>annung  und 
wohl  auch  die  Erweiterung  der  Pupille  zeigt.  Nach  einer  bestimmten 
Zeit,  also  noeb  vor  oder  nach  der  vollständigen  Entwickelung  der 
Excavation  können  alle  entzündlichen  Anfälle  aufhören  und  kann 


b Apliorisnieii,  in  Knai)p’s  Archiv,  Bd.  VII,  pag.  461. 
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das  Auge  unter  dem  Zeichen  des  Glaucoma  chronicum  simplex  der 
Erblindung  zuschreiten,  oder  es  wiederholen  sich  die  Anfälle  in 
mässiger  Stärke  fort  und  fort,  am  Auge  treten  immer  deutlicher  die 
Zeichen  des  Glaucoma  chronicum  inflammatorium  hervor. 

Wir  haben  schon  erwähnt,  dass  die  „Prodromalanfälle“  auch 
durch  einen  „acuten  Glaucomanfall“  unterbrochen  werden  können, 
ohne  dass  durcli  den  letzteren  ein  bleibender  Nachtheil  zugefügt 
würde.  Es  geschieht  aber  auch  häufig  genug,  dass,  nachdem  die 
leichten  Anfälle  durch  längere  oder  kürzere  Zeit  vorausgegangen, 
dann  ein  schwerer  Anfall  acutentzündlichen  Glaucoms  auftritt,  von 
dem  sich  das  Auge  nicht  mehr  erholt.  Die  Erscheinungen  des 
acutentzündlichen  Glaucoms  verklingen  allmälig,  aber  es  bildet  sich 
das  Bild  des  chronischen  (inflammatorischen  oder  simplen)  Glaucoms 
heraus  und  eine  Rückkehr  zur  normalen  Function  findet  nicht  mehr 
statt.  Zwar  bessert  sich  nach  Ablauf  der  acuten  Entzündungs- 
erscheinungen (nach  mehreren  Tagen,  nach  einer  Woche)  das  Seh- 
vermögen wieder,  aber  durch  den  dabei  fortschreitenden  mehr 
schleichenden  glaucomatösen  Process  wird  die  all  malige  Erblindung 
eingeleitet,  wenn  nicht  erneuerte  heftige  Glaucomanfälle  das  Ende 
beschleunigen. 

Das  acute  Glaucom  tritt  aber  durchaus  nicht  immer  in  der 
milden  Form  des  „Prodromalanfalls“  auf.  Auch  in  einem  bis  dahin 
ganz  gesunden  Auge  kann  der  erste  Glaucomanfall  ein 
heftiger  acuter  Anfall  sein,  der  in  vielen  Fällen  als  simpler 
acuter  auftreten  mag,  um  dann  in  die  acut  entzündliche,  sich 
unwiderstehlich  bemerkbar  machende  Form  rasch  überzugehen. 
Dieser  erste  heftige  acute  Anfall  kann  aber  ohne  wesentlichen 
Schaden  für  das  Auge  wieder  ablaufen.  So  wie  es  gewiss  eine 
Anzahl  von  Individuen  gibt,  welche  durch  eine  ungezählte  Reihe 
von  Jahren  am  „Prodromalstadium“  des  Glaucoms  leiden  und  sterben, 
ohne  je  einen  Arzt  consultirt  zu  haben,  so  gibt  es  sicher  auch 
Menschen,  welche  alle  zehn  Jahre  oder  in  noch  grösseren  Zwischen- 
räumen einen  regelrechten  acuten  Glaucomanfall  bekommen,  der  aber 
ohne  wesentlichen  Schaden  für  sie  abläuft,  und  die  nicht  erblindet 
in  die  Grube  fahren,  ohne  einem  Arzt  in  die  Hände  gefallen  zu  sein. 

Lehrreich  war  mir  in  dieser  Beziehung  die  Krankengeschichte 
eines  76jährigen  Collegen,  den  ich  im  November  1877  das  einzige 
Mal  sah.  Vor  34  Jahren  (1843)  bekam  er  einen  acuten  Glaucom- 
anfall  — damals  existirte  die  Glaucomoperation  noch  nicht  — , der 
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Anfall  ging  ohne  wesentlichen  Schaden  vorüber,  das  Sehen  blieb 
nur  „etwas  gestört“.  Zwölf  Jahre  später  (1854)  kam  der  zweite 
Anfall,  der  wieder  spontan  ablief  — damals  existirte  die  Glaucom- 
operation  auch  noch  nicht.  Als  er  aber  nach  weiteren  zehn  Jahren 
(1864)  den  dritten  Anfall  erlitt,  war  die  Iridectomie  gegen  Glaucom 
schon  ■ erfunden.  Der  Patient  meinte  zwar,  dass  auch  diesei'  dritte 
Anfall  vorül)ergehen  werde  wie  die  früheren  und  dass  die  ( )])eration 
vielleicht  nicht  nothwendig  sei.  Er  liess  sich  aber  doch  zu  derselben 
bestimmen.  Das  Auge  bliel)  nun  durch  zwölf  Jahie  (bis  1876)  ruhig. 
Im  October  1876  entwickelte  sich  in  dem  0]»crirten  Auge  eine 
überaus  (piälende  Idasenföianige  Keratitis,  die  allen  Mitteln  widerstand 
und  bereits  durch  mehr  als  ein  Jalir  anhielt.  Die  Spannung  des 
rechten  Auges  ist  deutlich  höher  als  die  des  linken,  Augengrund 
wegen  der  grossen  Plnebenheit  der  Ilornhant  nicht  sichtl)ar,  es 
werden  aber  doch  mjcli  Finger  auf  einige  Fuss  Abstand  gezählt. 
Hier  besteht  also  seit  34  Jahren  Glaucom,  das  mit  einem  heftigen 
acutentzündlichen  Anfall  sich  einführte,  ohne  in  Erblindung  ül)er- 
gegangen  zu  sein  — von  einer  Leistung  der  Iridectomie  kann  wohl 
in  diesem  Palle  keine  Rede  sein. 

Andererseits  kann  das  Hihi  des  ersten  acutentzündlichen  Anfalls 
in  das  des  subacuten,  dann  in  das  des  chronischen  entzündlichen 
Glaucoms,  auch  in  das  des  chronischen  sim])len  übergehen  und  in 
kurzer  Zeit  (in  mehreren  Wochen)  oder  erst  nach  längerer  Dauer 
zur  Erblindung  führen.  Dass  die  ruhigeren  Perioden  durch  entzünd- 
liche Anfälle  schwere)'  oder  leichterer  Ai't  selten  oder  häutig  unter- 
brochen werden  können,  braucht  nicht  besonders  hervorgehoben  zu 
werden. 

Endlich  ist  a)i  dieser  Stelle  noch  einmal  darauf  hinzuweisen, 
dass  in  einem  bis  dahin  gesunden  Auge  f u 1 m i n i r e n d e s Gl a u c o m 
ausbrcchen  und  so  im  Verlauf  mehrerer  Stunden  das  Auge  er- 
blinden kann. 

AVa-s  die  Entwicklung  der  Excavation  beim  entzündlichen 
Glaucom  Imtritl’t,  so  ist  Ijcgi'citlich,  dass  diesebjc  eine  bestimmte  Zeit 
braucht.  Wenn  also  ein  bis  dahin  gesundes  Auge  an  fulminirendem 
Glaucom  ei'blindct,  so  ist  leicht  einzusehen,  dass  im  AVrlaufe  einer 
oder  mehrerer  Stunden  nicht  die  Lamina  cribrosa  tief  zurückweichen 
und  dabei  sämmtlichc  Sehnervenfasern  der  Pa])ille  verschwinden 
können  — eine  Annalnne,  wie  sie  im  Sinne  der  Aiihänger  der  Druck- 
theorie gemacht  werden  müsste,  um  das  Erscheinen  einer  completen 
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Glaiicomexcavation  zu  erklären.  Allein  wenn  mr  auch  nach  den 
früheren  Darstellungen  zum  ophth alinoscopischen  Bilde  der 
Excavation  nur  ein  Zurückweichen  der  Lamina  und  ein  Zurücksinken 
der  Gefässe  iin  Sehnervenkopfe  brauchen,  so  kann  sich  auch  dies 
nicht  so  rasch  vollziehen.  Es  ist  daher  verständlich,  dass  wir  ebenso 
beim  gewöhnlichen  acutentzündlichen  (nicht  fulminirenden)  Glaucom 
die  Excavation  vermissen  und  dass  diese  sich  erst  nach  einiger  Zeit 
in  ihrer  Eigenheit  zeigt.  Das  Auge  kann  jedoch  früher  erblinden, 
ehe  die  Excavation  hervortritt.  Sie  kommt  endlich  in  einzelnen 
Fällen  gar  nicht  zur  Entwicklung.  Dieser  Umstand  kann  die  Diagnose 
nicht  erschweren,  weil  wir  diese  auf  Grund  der  entzündlichen  Sjonp- 
tome  stellen,  so  dass  die  Augenärzte  vor  Erfindung  des  Augenspiegels 
die  Diagnose  des  entzündlichen  Glaucoms  ebenso  gut  stellen  konnten, 
wie  sie  es  heutzutage  thun.  Beim  Glaucoma  chronicum  simplex 
dagegen  ist  die  Diagnose,  wie  wir  gesehen  haben,  sehr  erschwert 
oder  unmöglich,  wenn  die  Excavation  nicht  zur  Entwicklung  kommt. 

Sobald  ein  Auge  unter  irgend  einem  Bilde  des  Glaucoms  gänzlich 
und  unheilbar  erblindet  ist,  spricht  man  nachv.  Graefe  von  einem 
Glaucoma  a b s o 1 u t u m.  Die  Stadien,  welche  diesem  Stadium 
vorangehen,  sind  nach  v.  Grae fe:  das  Glaucoma  imminens  oder  das 
Stadium  prodromorum  und  das  Glaucoma  evolutum  sive  confirmatum; 
das  Stadium,  welches  dem  Glaucoma  absolutum  folgt,  ist  das  Stadium 
degenerationis. 

Der  Begriff  des  Glaucoma  absolutum  und  degenerativum  (welch’ 
letzteres  wir  gleich  besprechen  werden)  ist  klar  und  unzweideutig. 
Weniger  klar  ist  der  Begriff  des  Glaucoma  evolutum;  und  das 
Stadium  prodromorum  muss  ganz  fallen  gelassen  werden  — nicht 
blos  aus  den  früher  erörterten  Gründen,  sondern  auch  desshalb,  weil 
es  ja  auf  das  Glaucoma  chronicum  simplex  nicht  anwendbar  ist.  Ein 
Glaucoma  chronicum  simplex  ist  nach  dieser  Eintheilung  entweder 
gar  nicht  oder  es  ist  ein  Glaucoma  evolutum. 

Man  kann  vier  Stadien  beibehalten  und  ein  Glaucoma  incipiens, 
evolutum,  absolutum  und  degenerativum  unterscheiden. 

Glaucoma  incipiens  ist  diagnosticirbar , sobald  der  Be- 
ginn der  Entwicklung  einer  glaucomatösen  Excavation 
nachweislich  wird,  oder  sobald  das  Auge  den  ersten 
acutentzündlichen  Anfall,  ob  es  nun  ein  sogenannter  Prodromal- 
anfall oder  ein  heftiger  Insult  war,  erlitten  hat.  Es  muss  hier 
bemerkt  werden,  dass  v.  Graefe  die  Bezeichnung  Glaucoma  incipiens 
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als  synonym  hinstellt  mit  dem  Glaucoma  imminens  oder  dem  Stadium 
prodromorum.  Das  geht  aber  nicht  an  und  würde  auch  zu  einem 
Missverständniss  in  Betreff'  der  v.  Graefe’schen  Anschauung  führen. 
Eine  Krankheit,  die  zu  beginnen  droht,  kann  nicht  gleichzeitig 
schon  begonnen  halben.  Und  ein  beginnendes  Glaucom  ist 
in  jedem  Falle  wirkliches  Glaucom,  wie  eine  beginnende 
Cataracta  in  jedem  Falle  eine  wirkliche  Linsentrübung-  ist. 
V.  Graefe  will  ja  aber  gerade  das  Prodromalstadium  und 
das  wirkliche  Glaucom  unterschieden  wissen. 

Glaucoma  evolutum  besteht,  sobald  die  Excavatiou 
vollständig  entwickelt  ist,  ohne  Rücksicht  auf  den  Stand 
des  möglicherweise  noch  normalen  Seh vormögeus,  oder 
sobald  das  Sehvermögen  eine  dauernde  Einbusse  er- 
litten hat,  ohne  Rücksicht  auf  den  Grad  der  Entwicklung 
der  Excavation. 

Glaucoma  absolutum  zeigt,  wie  wir  wissen,  den  Zustand 
der  völligen  unheilbaren  Ei'blindung  an,  aus  welchem  das  Auge 
noch  in  das  Bild  des  G 1 a u c o m a d e g e n e r a t i v u m übergehen 
kann,  al)er  nicht  übergehen  muss.  Denn  das  Auge  kann  im  Zustande 
der  Erblindung  durch  eine  ungemessene  Reilie  von  -lahren  ganz  da^; 
Aussehen  behalten,  das  es  zur  Zeit  der  Erblindung  hatte,  oder  es 
kann,  nachdem  es  an  Glaucoma  chronicum  simplex  erblindete,  uach- 
träglich  mit  oder  ohne  Intercui-renz  heftiger  acuter  Insulte  die 
Zeichen  des  Glaucoma  chronicum  indammatorium  annehmen;  es 
kann  im  Stadium  des  Glaucoma  absolutum  die  Excavation  erst  zur 
Entwicklung  kommen  (was  beim  Glaucoma  fulminans  immer,  beim 
Glaucoma  acutum  nicht  allzu  selten  und  beim  Glaucoma  chronicum 
hiswcilen  geschieht)  — allein  alle  diese  Veränderungen  sind  keine 
anderen  als  diejenigen,  die  sich  zur  Zeit  des  Glaucoma  evolutum 
vollziehen.  Da  das  erblindete  Auge  vor  der  Entzündung  nicht 
geschützt  ist,  so  kann  der  Glaucomblinde  durch  Schmerzen  noch 
furchtbar  leiden,  nicht  sowohl  durch  diejeuigen,  welche  etwaige 
acute  Anfälle  begleiten,  als  vicimebr  durch  die,  welche  dem  chronisch- 
entzündlichen  Process  anhaften.  Tag  und  Kacht,  wenn  auch  mit 
Re-  und  Intermissionen,  können  diese  ()ualcn  diu-ch  sehr  lange  Zeit 
währen,  den  Kranken  des  Schlafs  beraidjen  und  bei  alten  Individuen, 
die  dadurch  gänzlich  hei’untcrkommcn,  das  Leben  gefährden.  Im 
Stadium  des  Glaucoma  absolutum  ist  es  aber,  da  wo  die  Schmerzen 
fehlen,  noch  etwas  Anderes,  das  einzelne  Kranke  ungemein  belästigt. 
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Es  sind  dies  gewisse  siibjective  Erscheinungen,  die  darin  bestehen,  i 
dass  zu  bestinnnten  Zeiten  ein  lichter  Nebel  vor  den  Augen  erscheint, 
der  durch  kürzere  oder  längere  Zeit  anhält,  um  dann  wieder  tiefer 
Dunkelheit  Platz  zu  machen.  Am  merkwürdigsten  sind  jene  Fälle, 
in  welchen  mit  unabänderlicher  Genauigkeit  die  lichten  und  dunkeln  | 

Tage  wechseln.  Ich  kenne  einen  solchen  Fall,  in  dem  eine  noch  i 

junge  Frau,  welche  am  linken,  jetzt  im  Degenerationsstadium  befind-  | 

liehen  Auge  schon  vor  vielen  Jahr en_  erblindete  und  nun  seit  zwei 
Jahren  am  rechten  Aiige  in  Folge  von  Glaucom a chronicum  | 

Simplex  erblindet  ist,  seitdem  aber  o h n e j e d e IJ  n t e r b r e c h n n g 'fl 

immer  abwechselnd  einen  hellen  und  einen  dunkeln  iji 

Tag  hat.  „Ich  möchte“,  sagte  die  Kranke,  „wissen,  zu  welcher 
Stunde  der  Nacht  und  in  welcher  Weise  der  Umschlag  erfolgt.  ]| 

Ich  würde,  wenn  ich  dies  ergründen  könnte,  gerne  eine  Nacht 
opfern.“  Das  zu  erfahren,  wäre  in  der  That  höchst  interessant;  ;j 

doch  habe  ich  bis  jetzt  das  Opfer  im  Namen  der  Wissenschaft  von  ) 

der  Patientin  noch  nicht  verlangt.  „Der  Wechsel  zwischen  der 
Emphndung  des  Dunkeln  und  des  Lichten“,  sagt  v.  Arlt,  „tritt  >: 

oft  durch  viele  Tage  oder  Wochen  nacheinander  immer  zur  selben  > 

Stunde  ein,  z.  B.  Morgens  4 Uhr,  wenn  auch  aussen  völlige  Dunkel- 
heit herrscht.  Oder  es  tritt  die  Empfindung  des  Hellen  täglich  I 

durch  einige  Stunden,  z.  B.  regelmässig  von  1 bis  4 Uhr  Nach-  i 

mittags  ein.“  , . 

Nach  der  oben  erwähnten  Beobachtung,  in  der  das  Phänomen 
jahrelange  Dauer  hat,  ist  der  Termin  nicht  festzustellen,  in  welchem  i 
es  erlöschen  müsste. 

Allein  wenn  auch  zur  Zeit  des  Glaucoma  absolutum  keine 
Schmerzen  und  keine  störenden  subjectiven  Lichtempfindungen  da 
sind,  so  können  dem  Auge  doch  noch  Unannehndichkeiten  erwachsen 
durch  die  Entwicklung  der  glaucomatösen  Degeneration. 

Das  erste  Zeichen  derselben  ist  das  Auftreten  von  .Ci^taracta. 

Die  entwickelte  Cataracta  glaucomatosa  in  Augen  alter  Individnen 
sieht  in  der  Regel  anders  aus,  als  die  gewöhnliche  Cataracta  senilis. 

Die  Linse  ist  stark  aufgetrieben  in  Folge  der  Anschwellung  der 
ganz  undurchsichtigen,  den  Kern  verdeckenden,  weiss-grün-gelblichen 
Corticalis.  Zeigt  schon  das  an  Glaucoma  chronicum  inflammatorium 
erblindete  Auge  häufig  eine  bedeutende  Härte  und  eine  sehr  enge 
vordere  Kammer,  so  ist  ein  solches  Auge  mit  Cataracta  glaucomatosa 
oft  steiidiart,  ein  mächtiger  Kranz  vorderer  Ciliarvenen  umlagert  die 
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unenipfiiulliche  Hornhaut  (die  getrübt,  aber  auch  ganz  durchsichtig 
sein  kann);  durch  sie  hindurch  erkennt  man  die  Rudimente  der  Iris, 
und  aus  der  sehr  stark  erweiterten  starren  Pupille -quillt  gleichsam 
die  grünliche  Cataract  hervor,  welche  den  Rest  der  Vorderkammer 
füllt  und  dicht  an  die  Horidiaut  grenzt  oder  zu  grenzen  scheint. 
Die  Diagnose:  Cataracta  glaucomatosa  ist  eindeutig.  Man  nennt 
nur  jenen  Staar  Cataracta  glaucomatosa,  welcher  in  einem  vollends 
erblindeten  glaucomatösen  Auge  auftritt.  Cataracta  und  Glaueoma 
schliessen  sich  nicht  aus,  wiewohl  die  Comldnation  beider  nicht 
hcäufig  ist.  Es  kann  Glaucom  auftreten  in  einem  Auge,  in  dem 
Cataracta  senilis  begonnen  hat,  oder  es  kann  die  Staarhildung  zum 
Glaucom  hinzutreten.  Eine  Cataracta,  die  in  einem  noch  sehenden 
Glaucomauge  sich  findet,  darf  nicht  mit  dem  E])itheton: 
„glaucomatosa“  belegt  werden.  Es  liegt  dann  „Glaueoma  et 
Cataracta,“  oder  „Cataracta  in  oculo  glauconiatoso“  vor.  ln  eijiem 
Auge  mit  Glaueoma  chronicum  sim]»lex  ahsolutum  habe  ich  die 
Entwickelung  von  Cataracta  nie  heohachtet. 

]\Iit  der  Ausbildung  der  glaucomatösen  Cataracta  kann  ein  l)is 
dahin  ruhiges  Auge  wieder  alterirt  werden.  Unter  zunehmender 
Drucksteigerung,  stärkerem  nervortreteii  der  voi’deren  Ciliarvenen, 
Blutergüssen  in  die  Vorderkammer  (auch  in  dem  Glaskörper  und 
unter  die  Retina  erfolgen  zu  dieser  Zeit  Ergüsse  v<m  Blut),  kann 
das  Auge  wieder  schmerzhaft  werden  und  qualvolle  Zeiten  sind  es, 
die  dann  wieder  für  den  Patienten  heranlirechen. 

De*]'  weitere  Fortschritt  der  Degeneration  zeigt  sich  in  der 
Entwicklung  von  Aushuchtungen  der  Bclerotica  (8cloralstaphylomen) 
und  der  dadurch  bedingten  Yergrösserung  des  Bulbus.  Es  kann 
zu  einer  mehr  gl  ei  c h m ä ss  i ge  u Dehuung  der  Bclerotica  rings 
um  die  Cornea  kcmmicn,  so  dass,  indem  die  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  verdünnte  Lederhaut  als  trülies  Medium  vor  dem  durch  die 
Aderhaut  dargestelltcn  dunkeln  Hintergründe  lagert,  sich  eine 
intensiv  blaue  Färbung  der  circumcoinealen  Sclcral])artie  geltend 
macht;  oder  es  eutwickehi  sich  in  der  genannten  Region  um- 
schriebene bläuliche  Vor w ölh u n ge]i,  welche  al)er  auch  weiter 
nach  rückwärts,  am  Acquator  hulhi,  ihren  Sitz  haben  können  und 
dann  erst  bei  starker  Seiten-  oder  Höhenwendung  des  Auges  zum 
Vorschein  kommen.  Das  degenerirte  Glaucomauge  kann  deutlich 
vergrössert  und  ])rominirend  sein,  doch  düi'fte  es  kaum  Vorkommen, 
dass  die  Vergrösserung  des  Bulbus  in  Folge  glaucomatöser 
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Degeneration  solche  Grade  annimmt,  dass  die  Lider  nicht  mehr  im 
Stande  wären,  beim  Schhessen  das  Auge  zu  decken.  Erwähnung 
verdient,  dass  man  mitunter  bei  genauerer  Untersuchung  von 
Glaucomaugen  mit  nocli  relativ  guter  Function  durch  die  Existenz 
eines  in  der  Aequatorgegend  zur  Entwicklung  gekommenen,  ganz 
gehörig  ausgebildeten  Staphyloms  überrascht  wird,  sowie  es  auch 
unter  gleichen  Umständen  Staphylome  am  Cornealrande  gibt.  Sowie 
man  von  einer  Cataracta  glaucomatosa  erst  sprechen  kann,  wenn 
die  Lichtempfindung  erloschen  ist,  ebenso  kann  von  einem  Stadium 
degenerativum  erst  dann  die  Rede  sein,  wenn  das  Auge  blind  ist. 
Dabei  kann  freilich,  wenn  man  den  Fall  nicht  verfolgt  hat,  eine 
vorbestehende  Cataract  (wenngleich  dieselbe  gewöhnlich  anders  aus- 
sieht als  die  Cataracta  glaucomatosa),  sowie  ein  vor  der  Erblindung 
schon  anwesendes  Staphylom  die  Ursache  werden,  dass  man  das 
erblindete  Auge  als  im  Stadium  degenerationis  befindlich  betrachtet. 
Das  vergrösserte  Auge  behält  eine  vermehrte  S]iannung  bei. 

Als  ein  anderer  regelrechter  Ausgang  des  Glaucoms  wird  die 
glaucomatöse  Phthisis  beschrieben.  Der  erblindete,  glaucomatöse 
Bulbus  soll  eines  Tages  an  Härte  verlieren,  immer  weicher  und 
kleiner  und  schliesslich  ganz  atrophisch  werden.  Ich  will  zugeben, 
dass  es  solche  Fälle  gibt,  wiewohl  ich  niemals  einen  derartigen  spon- 
tanen, schleichenden  Uebergang  in  Phthisis  bei  primärem  Glaucom 
gesehen  habe.  Ich  möchte  bemerken,  dass  v.  Graefe  auf  Grund 
seiner  ungeheuren  Erfahrung  über  die  Phthisis  glaucomatosa  nur  sagt: 
„Selbst  eitrige,  innere  Entzündungen  können  sich  anschliessen  und 
Phthisis  bulbi  herbeiführen“,  von  einer  schleichenden  Phthise  spricht 
er  nicht,  und  der  Ausgang  in  Phthise  überhaupt,  wenngleich  nach 
vorangegangener  eitriger  Entzündung  (Panophthalmitis),  wird,  wie  das 
Wörtchen  „selbst“  anzeigt,  als  eine  Seltenheit  betrachtet. 

Der  Zustand  der  Phthise,  in  welchem  man  ehemals  glaucomatöse 
Augen  antritft,  dürfte  in  den  seltensten  Fällen  spontan  und  in 
schleichender  Weise  sich  entwickelt  haben,  derselbe  hat  vielmehr 
seinen  Grund: 

1)  In  einer  eitrigen  Panophthalmitis,  herbeigeführt  durch  einen 
mächtigen,  spontanen  oder  traumatischen  Bluterguss  in  den  dege- 
nerirten  Bulbus.  Der  Panophthalmitis  folgt  Phthisis  bulbi. 

2)  In  einer  Kyklochorioiditis,  die  durch  ein  Trauma  eingeleitet 
wurde.  Es  ist  nicht  merkwürdig,  dass  die  blinden  Individuen  (denn 
die  Glaucomatösen  sind  ja  häufig  auf  beiden  Augen  blind)  sich  mit 
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dem  Auge  anstosseii.  Die  Folge  der  trauniatischen  Kyklitis  ist 
schleicheude  Phthisis  bullu. 

3)  In  einer  I’erforation  der  Hornhaut,  bedingt  durch  Geschwüre, 
die  sich  nicht  selten  in  der  schlecht  ernährten,  unemphndlichen, 
daher  allen  äusseren  Schädlichkeiten  preisgegeheuen  Cornea  des 
degenerirten  Bulbus  etahliren.  Der  Durchbruch  der  Hornhaut  kann 
zunächst  gefolgt  sein  von  einer  furchtbaren  Blutung  aus  den  Ge- 
fässen  der  Aderhaut;  das  Blut  treibt,  oft  unter  dem  Aufticten 
wahnsinnigen  Schmerzes,  die  Contenta  des  Bulbus,  selbst  die  Netz- 
haut zur  Perforationswunde  hinaus.  Der  Schluss  ist  Phthisis  bull)i, 
indem  eine  mehr  schleichende  oder  mehr  flagrante  Entzündung  des 
gesammtcn  Augapfels  nachfolgt. 

Ist  das  Auge  auf  die  eine  oder  andei'e  yVrt  ])hthisisch  geAV(ji’den, 
so  kann  endlich,  indem  der  Stum|)f  spontan  und  gegen  Druck  voll- 
. kommen  schmerzlos  winl,  der  Yoi'hang  fallen  und  das  traurige 
Schauspiel  sein  Ende  erreichen.  Auf  diesen  Ausgang  kann  man 
rechnen,  wenn  Hagranto  I'ano])htlialmitis  den  Bullius  verzehrte. 
Allein  es  kann  auch  noch  ein  furchtbares  Nachspiel  folgen,  wenn 
durch  schleichende  Kyklitis  der  Bulbus  zwar  phthisisch,  aber  nicht 
schmerzlos  geAvorden,  wenn  noch  sjiontaner  Schmerz  oder  doch 
Druckschmerz  (Schmerz  bei  Druck  auf  die  Gegend  des  Ciliarkörjiers) 
fortbesteht.  Das  zweite  Auge,  wenn  cs  nicht  schon  durch  Glaucom 
zu  Grunde  ging,  kann  durch  sym]tatliische  Entzündung  vernichtet  wei- 
den (vergl.  Vorträge,  Band  1,  pag.  20). 


Heber  das 

Vorkoniinen 

des  Glaucoms  sei  hier  Folgendes  bemerkt.  Nach  den  Statistiken 
soll  1 Procent  aller  Augenkranken  an  Glaucom  leiden,  d.  h.  unter 
100  Augenkranken,  welche  ärztliche  Hilfe  suchen,  behndet  sich 
1 Glaucomatöser.  Es  ist  kein  Zweifel,  dass  das  Glaucom  jenseits  des 
50.  Ecbensjahres  häufiger  zur  Entwicklung  kommt,  als  liei  jugend- 
lichen Individuen.  Andererseits  ist  die  Behauptung  Eaqueur’s, 
dass  „man  den  Einfluss  des  höheren  Alters  in  der  Aetiologie  des 
Glaucoms  bedeutend  überschätzt  habe“,  vollkommen  richtig.  AVenn 
Laqueur  sagt,  dass  „die  Krankheit  zwischen  dem  30.  und  40.  Jahre 
keineswegs  selten,  zwischen  dem  40.  und  50.  Jahre  schon  recht 
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häufig  vorkomnit“,  so  lässt  sich  dieser  Ausspruch  uur  bestätigen. 
In  der  That,  von  Jugend  auf“  belehrt,  dass  das  Grlaucom  eine  Alters- 
krankheit sei,  erstaunt  man  so  lange  über  die  vorkommenden  Fälle  bei 
jüngeren  Individuen,  bis  man  eben  so  viele  Fälle  gesehen  hat,  dass 
man  sich  zu  wundern  aufhört  und  erkennt,  dass  Glaucom  bei  Indivi- 
duen in  den  30cr  Jahren  keineswegs  eine  so  grosse  Seltenheit  sei. 

Aber  auch  das  Jünglings-  und  selbst  das  kindliche  Alter  ist 
gegen  Glaucom  nicht  immun,  v.  Graefe  (1862)  operirte  ein  Mädchen 
von  10  Jahren,  dessen  beide  Augen  in  einem  Intervall  von  einigen 
Monaten  an  einem  acutentzündlichen  Glaucoin  erkrankt  waren. 
Mooren  (1867)  sah  Glaucom  an  beiden  Augen  bei  einem  9jährigen 
]\Iädchen,  ausserdem  bei  einem  16-  und  einem  19jährigen  männlichen, 
sowie  einem  24  jährigen  weiblichen  Individnum.  lieber  die  Ai't  der 
Glaucomformen  ist  nichts  ausgesagt,  v.  Stell  wag  (1868)  fand 
Glaucoma  absolutum  mit  Medientrübung  einseitig  bei  einem  9jährigen 
Mädchen.  Laqueur  (1869)  sah  ein  abgelaufenes  entzündliches 
Glaucom  an  dem  Einen  Auge  eines  5jährigen  Kindes,  und  ein 
classisches  Glaucoma  chronicum  sinqdex  bei  einem  12jährigen  Knaben. 
Dagegen  könnte  ich  einen  Fall,  den  Schirmer  (1871)  als  Glaucoma 
sini])lex  an  dem  rechten  Ange  eines  12jährigen  Knaben  beschreibt, 
nicht  als  Glaucom  auffassen.  Ausserdem  hat  v.  Graefe  noch 
Glaucoma  chronicum  simplex  bei  jungen  Individuen  dann  gefunden, 
wenn  das  Glaucom  sich  zu  Myopie  hinzugesellte. 

Das  jüngste  Individuum  meiner  eigenen  Beobachtung  war 
16  Jahre  alt,  als  ich  es  (1870)  sah.  Mehr  als  ein  Jahr  zuvor  war 
Schlechtsehen  bemerkt  worden.  Am  linken  Auge  war  nur  noch 
(juantitative  Lichtempfindung,  am  rechten  wurden  bei  höchstgradiger 
Einengung  des  Gesichtsfeldes  noch  Finger  auf  einige  Zolle  gezählt. 
Es  war  ein  chronisches  Glaucom;  am  linken  Auge  präsentirte  es 
sich  als  ein  reines  Glaucoma  chronicum  simplex,  am  rechten  Auge 
war  etwas  Medientrübung  da  und  die  Empfindlichkeit  der  Hornhaut 
ein  wenig  verringert^).  Eben  jetzt  (1881)  ist  mir  ein  Fall  unter- 
gekommen, der  ein  noch  etwas  jüngeres  Individuum  betrifft  und 
nach  meiner  Ansicht  nichts  anderes  als  Glaucom  ist.  Nach  einer 
mit  Schmerz  gepaarten  Entzündung  war  bei  dem  jetzt  15jährigen 
Mädchen,  als  vor  mehr  als  einem  Jahre  das  erkrankte  linke  Auge 
zum  ersten  Male  hinsichtlich  des  Sehvermögens  geprüft  wurde,  con- 
statirt  worden,  dass  dieses  Auge  vollkommen  amaurotisch  sei.  Iler- 
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vorragende  Facligenossen  konnten  zn  dieser  Zeit  keine  anftallende 
patliologisclie  Verändernng  nachtveise]i.  Glegemvärtig  nun  ist  das  Ange 
hart,  die  Cornea  abwechselnd  diffus  getrübt  imd  (am  folgenden  Tage 
etwa)  wieder  ganz  durchsichtig,  die  l’u])ille  unregelmässig  und  stark 
erweitert,  starr  (d.  h.  consensnell  nicht  reagirend);  Cataracta  ist  in 
Entwicklung.  Ich  zweifle  nicht,  dass  man  cs  mit  einem  Glaucom  zu 
thun  habe,  welches  unter  IMangel  aller  objectiven  Erscheinungen 
zur  Erblindung  fülirte  und  bei  dem  das  Eild  des  Glanconis  sich  erst 
nach  erfolgter  Erblindung  entwickelte.  (Vergl.  pag.  76.) 

Es  ist  bei  der  Heltenheit  des  Vorkommens  schwer  zn  sagen,  ob 
bis  zum  20.  Lebensjahre  chronisches  oder  acutes  Glaucom  häufiger 
sei.  Wenn  es  alter  fiüher  hiess,  dass  das  Glaucom  zwischen  dem 
30.  und  40.  Lebensjahre  keinesw'egs  selten  sei,  so  bezieht  sich  dies 
in  jedem  Falle  auf  acutes  Glaucom.  Glaucoma  chronicum  simplex 
ist  auch  zu  dieser  Zeit,  wenn  man  von  den  schon  früher  erwähnten 
Beobachtungen  über  Glaucoma  simplex  myopum  v.  Graefe’s 
absicht,  noch  eine  grosse  Selteidieit.  Was  die  Form  dieses  acuten 
Glaucoms  anlajigt,  so  hat  La(}ueur  in  diesei-  Hinsicht  ein  sehr 
wahres  Wort  gcs}trochen.  „Nach  meinen  Erfahrungen“,  sagt 
Laqueur,  „ist  das  v.  Graefe  angegebene  Verhältniss  (dass  sich 
Prodromalerscheinungen  in  cii'ca  75'’/o  der  Glaucomanfälle  zeigen) 
wohl  zu  hoch  gegriffen,  ich  möchte  vielmehr  den  Satz  so  formuliren, 
dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Glaucome,  welche  Individuen  im 
jugendlichen  Alter  (bis  zum  45.  Jahre)  be/allen,  ein  deutliches, 
meistens  langes  Frodromalstadium  zeigen,  während  die  entzünd- 
lichen Glaucome  des  s])äteren  Lebens  eines  solchen  meistens  ent- 
behren.“ Dies  scheint  mii'  vollkommen  richtig,  nur  dass  ich  selbst 
die  Formulirung  des  Satzes  dahin  ämlcrn  muss,  dass  icli  sage : 
„Acutes  Glaucom  debutirt  bei  jüngeren  Individuen 
gewöhnlich  mit  einer  Iteihe  schwacher  Anfälle, 
während,  wenn  es  alte  Indivitluen  ergreift,  in  der 
Regel  schon  der  erste  Anfall  ein  schwerer  ist  oder  ein 
solcher  doch  rasch  einem  ve  i'e  i nze  1 ten  leichteren 
Anfalle  nachfolgt.“  Für  das  höhere  Alter  müsste  man  nach 
den  Statistiken  annelimcn,  dass  chronisches  Glaucom  viel  häufiger 
ist,  als  acutes.  Allein  diese  Angaben  scheinen  mir  von  geringem 
Worthe,  da  ans  dem  Umstande,  dass  Fatienten  sich  mit  chronischem 
Glaucom  vorstellen,  nicht  zn  entnehmen  ist,  ob  die  Krankheit  nicht 
als  acutes  Glaucom  begonnen. 
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Es  wird  ferner  angenommen,  dass  das  Glaucom  in  der  weitaus 
g)'össten  Zahl  der  Fälle  beide  Augen,  wenngleich  in  verschieden 
langen  Zwischenräumen,  befällt.  Auch  hier  muss,  wie  mir  scheint, 
zwischen  den  chronischen  und  acuten  Formen  unterschieden  werden, 
ein  Unterschied,  wie  ilin  schon  v.  Graefe  gemacht  hat.  Er  sagt, 
dass  beim  Glaucoma  (chronicum)  simplex  beide  Augen  in  der  Regel 
bald  nach  einander,  aber  mit  verschiedener  Rapidität  ergriffen 
werden,  während  bei  den  anderen  (entzündlichen)  Glaucomen  meist 
ein  Auge  nocli  längere  Zeit,  mitunter  auch  für  immer  frei  bleibt. 
In  der  That  habe  ich  keinen  Fall  gesehen,  in  welchem  ein  Auge 
mit  dem  Bilde  des  Glaucoima  chronicum  simplex  schon  durch  Jahre 
erblindet  gewesen  wäre  bei  Intactheit  des  zweiten  Auges.  Dagegen 
kenne  ich  Fälle,  bei  denen  das  Glaucom  vor  20,  25,  ja  mehr  als 
30  Jahren  als  acuteutzündliches  begonnen,  während  das  zweite  Auge 
keine  S])ur  einer  Glaucomerkrankung  zeigte.  Dieser  Umstand  ist 
von  Wichtigkeit  für  die  Prognose  in  Betreff  des  zweiten 
Auges.  Wenn  man  bei  einem  Menschen  im  höheren  oder  hohen 
Alter  an  einem  Auge  Glaucoma  chronicum  simplex  findet,  so  besteht, 
wenn  nicht  der  Lebensfaden  des  Patienten  jäh  durchschnitten  wird, 
wenig  Hoffnung,  dass  er  die  Entwicklung  des  Glaucoms  am  zweiten 
Auge  nicht  erleben  werde.  Ganz  anders  verhält  sich  die  Sache, 
wenn  acuten tzündliclies  Glaucom  Ein  Auge  eines  solchen  alten  Indi- 
viduums befallen  hat.  Man  kann  da  mit  gutem  Gewissen  die 
tröstliche  Versicherung  geben,  dass  mit  vieler  Wahrscheinlichkeit 
das  zweite  Auge  von  der  Krankheit  nicht  werde  befallen  werden. 

Das  Contingent  der  Glaucomkranken  recrutirt  sich  aus  Männern 
und  Weibern  ziemlich  in  gleichem  Maasse.  Dass  die  Cessatio 
mensium  eine  Ursache  abgebe  für  das  Ausbrechen  des  Glaucoms  in 
den  climacterischen  Jahren  der  Frauen,  wird  von  Laqueur  ent- 
schieden bestritten.  Ebenso  kann  es  auf  Grund  einer  beschränkten 
Statistik  durchaus  nicht  als  erwiesen  angesehen  werden,  dass  beim 
männlichen  Geschlechte  das  Glaucoma  chronicum  simplex,  beim 
weiblichen  das  Glaucoma  acutum  intlammatorium  häufiger  vorkomme. 

So  wenig  eines  der  beiden  Augen  (rechtes  und  linkes)  von  der 
Ersterkrankung  bevorzugt  zu  sein  scheint,  und  so  wenig  die  Annahme, 
dass  Augen  mit  dunkelgefärbter  Iris  viel  häutiger  an  Glaucom 
erkraidcen,  als  solche  mit  heller,  über  jeden  Zweifel  erhaben  ist,  so 
muss  auf  der  andern  Seite  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  angenommen 
werden,  dass  das  Glaucom  bei  den  verschiedenen  Menscheuracen 
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verschieden  liäufig  vorkomme.  Wir  wissen  nichts  darüber,  ob  es 
etwa  Racen  gibt,  die  gegen  Glaucom  ganz  oder  nahezu  immun 
wären:  so  viel  aber  kann  aus  den  uns-  zustehenden  Jjeobachtungen 
erschlossen  werden,  dass  es  mit  den  Angaljen  einiger  älterer  deutscher 
Augenärzte,  die  dahin  gehen,  dass  Glaucom  l)ei  Juden  häutiger  vor- 
komme als  bei  Christen,  was  soviel  bedeutet,  als  dass  Glaucom 
bei  der  jüdischen  Race  häufiger  sei,  als  bei  der  ger- 
manischen — seine  volle  Richtigkeit  hat. 

Ucber  die  sogenannten  näheren  ätiologischen  Momente  des 
Glaucoms  zu  sprechen,  wird  sich  an  einem  späteren  Orte  Gelegeidieit 
bieten. 


Bisher  ist  es  nicht  gelungen,  die 

Therapie 

des  Glaucoms  auf  Grund  einer  med  i came ntösen  Behandlung 
erfolgreich  zu  gestalten.  AVir  kennen  bisher  nur  operative  A"er- 
fahrcn  als  wirksame  Heilmittel  gegen  das  Glaucom.  Jjeidcr  ist 
damit  nicht  gesagt,  dass  alle  Ghiucomfoi'men  mit  Sicheikeit  auf 
operativem  AVege  geheilt  werden  können,  und  noch  viel  weniger, 
dass  selbst  alle  diejenigen  Augen,  welche  an  einer  für  die  Therapie 
günstigen  Glaucomform  leiden,  durch  die  Operation  thatsächlich 
geheilt  werden. 

Die  beiden  o])erativen  ATrfahren  gegen  Glaucom,  die  hier  ihre 
Besprechung  finden  sollen,  sind  die  Iridectomic  und  die  Hclero- 
tom  ie. 

Die  Anti-Glaucom-Tridectomie  idihrt  von  Albrecht  v.  Graefe 
her,  sic  datirt  aus  dem  Jahre  1850.  Sie  wird  vielleicht  einer  anderen 
Operationsmethode,  der  Sclerotomie,  weichen  müssen.  Allein  <lies 
ändert  nichts  an  v.  Graefe’s  Ruhm.  „Die  Tliatsache,  welche 
V.  Graefe  erwiesen  hat“,  sagt  Schweigger,  „die  operative  Heilung 
des  Glaucoms  wird  l)ostehen  bleiben.  Dass  eine  bis  dahin  unheilbare 
Krankheit  ])lötzlich  heilbai-  wurd(^,  dass  es  möglich  wurde,  eine  grosse 
Anzahl  von  Erblindungen  zu  verhüten  — schon  diese  Jdiatsache 
allein  würde  genügen,  v.  Graefe’s  Namen  unsterblich  zu  machen.“ 

Die  fridectomie  gegen  Glaucom  wird  in  der  Art  voll- 
führt, dass  dom  liegenden  Kraiiken  die  Lider  hxirt;  dann,  während 
der  Fixation  des  Auges  mit  einer  Pincette,  der  Schnitt  mit  einem 
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Lanzenmesser  so  gemacht  wird,  dass  man,  die  Messerfläche  parallel 
der  Irisfläche  haltend,  in  einem  Abstand  von  ®/4  bis  1 Millimeter 
vom  Rande  der  Hornhaut  entfernt  in  die  Sclerotica  einsticht  und 
das  Messer  unverwandt,  die  Spitze  nunmehr  etwas  nach  vorne  gegen 
die  Hornhaut  gerichtet,  so  weit  als  möglich  vorschieht  (so  dass  die 
Scleroticalwimde  eine  Länge  von  6V2  bis  8 Millimeter  erreicht),  um 
es  hierauf,  die  Spitze  an  die  Hinterfläche  der  Hornhaut  leicht  an- 
legend, sehr  langsam  (damit  das  Kammerwasser  langsam  ahfliesse) 
zurückzuziehen;  dass  ferner,  während  man  das  Auge  unfixirt  oder 
hei  besonders  ungeberdigen  Kranken  es  vom  Assistenten  flxiren  lässt, 
die  Iris  mit  einer  Pincette  hervor-  und  gegen  den  Operateur  hin- 
gezogen, und  wo  die  exacte  Anlegung  einer  nach  der  Fläche  ge- 
krümmten Scheere  möglich,  mit  Einem  Schlage  abgeschnitten  wird, 
so  dass  ein  vom  Pupillar-  bis  (scheinbar)  zum  Ciliarrande  reichendes 
Colobom  entsteht  und  in  den  Wundwinkeln  keine  Iris  liegt.  Ein 
Druckverband  wird  angelegt,  Patient  behält  die  Ruhelage  durch 
48  Stunden. 

Einzelne  Operateure  (v.  Arlt)  setzen  das  Lanzenmesser  genau 
am  Rande  der  Cornea  so  auf,  dass  die  Spitze  des  Messers  ungefähr 
gegen  das  Centrum  des  Bulbus  gerichtet  ist  („unter  einem  Winkel  von 
50  bis  60  Grraden  gegen  die  Oberfläche“).  Die  Spitze  des  Messers 
wird  in  der  genannten  Richtung  (also  ungefähr  in  der  Richtung  des 
durch  den  betreffenden  Ansatzpunkt  gehenden  grössten  Scleralkreises) 
vorgestossen,  bis  sie  in  die  vordere  Kammer  eingedrungen  ist,  hierauf 
erst  wird  das  Messer  umgelegt  und  der  Iris  parallel  vorgeschoben. 
Andere  Operateure  bedienen  sich  statt  der  Lanze  (welche  für  die 
Operation  nach  oben  und  nacli  innen  krumm,  d.  i.  winklig  gebogen 
sein  muss,  für  die  Iridectomie  nach  aussen,  wie  nach  unten  aber 
gerade  sein  kann)  zur  Schnittführung  des  schmalen  (v.  Gr raefe’ sehen) 
Staarmessers.  Wenn  man  die  nach  der  Fläche  gekrümmte  Scheere 
nicht  genau  der  Scleralkrümmung  adaptiren  kann,  so  z.  B.  wenn 
man  am  rechten  Auge  Iridectomie  nach  oben  vollführt  und  mit  der 
rechten  Hand  über  die  Nase  herüber  die  Iris  abschneiden  Avill,  ist 
es  besser,  sich  einer  geraden,  nach  der  Kante  gebogenen  Scheere 
zu  bedienen,  deren  Branchen  man  von  der  Nasenseite  her  leicht  der 
Wunde  nähern  kann.  Nur  kann  mit  diesem  Instrumente  die  Iris 
nicht  mit  einem  Schlage  bis  in  die  Wundwinkel  beseitigt  werden; 
man  benöthigt  hierzu  mehrerer  kleinerer  Schnitte.  Bemerkt  man 
nach  der  Excision  der  Iris,  dass  in  einem  Wundwinkel  noch  etwas 
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Iris  lagert,  so  muss  diese  Irisecke  neuerdings  gefasst  und  aus- 
geschnitten werden.  Auf  die  feinsten  Details  des  operativen  Vor- 
gangs bei  der  so  schwierigen  Cflaucoin  - Iridectomie  einzugehen, 
scheint  hier  nicht  der  Ort  zu  sein.  Die  Iridectomie  bei  Glaucom 
ist  nach  oben  anzulegen,  damit  das  neugebildete  Colobom 
wenigstens  zum  Theile  vom  Oberlide  gedeckt  werde.  Fürchtet 
man  sich  vor  der  Schwierigkeit  der  Iridectomie  nach  oben,  dann 
möge  man  sie  dorthin  legen,  wo  man  es  am  bequemsten  findet, 
denn  dass  in  dieser  Beziehung  zwischen  den  Richtungen  nach  innen, 
aussen  und  unten  ein  Unterschied  sei,  ist  zwar  ein  durch  FTcber- 
lieferung  geheiligter  Aberglaube,  aber  eben  doch  ein  Aberglaube. 

Die  Sclerotomie  gegen  Cflaucoin  wurde  im  Jahre  18G8 
von  V.  Stell  wag  vollführt.  Es  ist  ein  nicht  hoch  genug  anzu- 
schlagendes Verdienst  v.  Stell  wag’s,  zuerst  den  practischen  Nach- 
weis geliefert  zu  haben,  dass  eine  einfache  Sclerotomie  dasselbe 
leiste,  wie  eine  Iridectomie,  d.  b.  wie  eine  mit  Sclerotomie  gepaarte 
Irisexcision. 

Nach  V.  Weck  er ’s  Vorgänge  wird  die  Sclerotomie  so  voll- 
führt. Zunächst  wird  die  Pupille  durch  Instillationen  einer  leigen 
Eserinlösuiig  (Eserini  sulf.  0,05  ad  Aq.  destill.  5,00)  verengert  — 
ein  Verfahren,  das  auch  bei  jeder  Cflaucom-lridcctomie  zum  Zwecke 
der  möglichsten  Vermeidung  der  Verletzung  der  Linse  allgemeine  An- 
wendung verdient,  jedoch  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Ausführung 
der  regelrechten  Iridectomie  die  Piqiillen Verengerung  nicht  erfordert, 
während  die  Erhebung  der  Sclerotomie  zur  regeli'echten  Glaucom- 
operation  nur  durch  die  j\lithilfe  des  Myoticum  möglich  war.  Den 
Scleralschnitt  selbst  habe  ich  urs])rünglich  nach  oben  angelegt,  da- 
mit für  den  Fall  als  eine  Ausschneidung  der  Iris  nicht  zu  umgehen 
wäre,  das  Colobom  die  relativ  günstigste  Lage  bätte.  Gegenwärtig 
aber  kann  ich  sagen,  dass  bei  gehöi'iger  Uebniig  kaum  eine  zweite 
Augenoperation  mit  solcher  Sicherheit  des  o|)erativen  Erfolges 
executirt  werden  kann  wie  die  Sclerotomie;  und  da  ich  einen  Iris- 
vorfall nicht  fürchte,  so  vollführc  ich  jetzt  die  Sclerotomie  nach 
unten,  wodurch  die  ffperation  sich  viel  leichter  und  auch  insofern 
sicherer  gestaltet,  als  das  gewaltsame  Ilerabziehcn  des  Bulbus, 
damit  der  dadurch  ci'zeugte  heftige  Dnick  von  Seite  der  Augen- 
muskeln auf  das  crötfnetc  Auge  und  so  das  Voi’schloudern  der  Iris 
durch  das  unter  hohem  Drucke  abfliessende  Kammenvasser  entfällt. 

Man  sticht  mit  dem  v.  Graefe’schen  Staarmesser  in  einem 
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Abstande  von  ^/-i  bis  1 Millimeter  vom  Hornliautrande  so  ein,  als 
wollte  man  einen  Sclerallappen  von  2 Millimeter  Höhe  und  wo  die 
Tiefe  der  vorderen  Kammer  es  gestattet,  einen  solchen  von  grösserer 
Hölle  bilden.  Die  Contrapnnctionsstelle  entspricht  der  Einstichs- 
stelle. In  äusserst  langsamen  sägeförmigen  Zügen  schickt  man  sich 
zur  Bildung  des  Lapjiens  an,  lässt  jedoch,  damit  die  Iris  nicht  vor- 
falle, auf  der  Höhe  des  Lappens  eine  Scleralbrücke  stehen.  Man 
kann  auf  diese  Weise  eine  Länge  der  ganzen  Scleralwunde  (als 
Summe  der  beiden  durch  die  Brücke  getrennten  Wunden)  imWerthe 
von  8 bis  10  Millimeter  unschwer  erreichen.  Das  Messer  wird,  nach- 
dem das  Kammerwasser  vollständig  abgeflossen,  äusserst  langsam 
und  gegen  die  Iris  angedrückt  aus  dem  Auge  zurückgezogen;  Ein- 
träuflung  von  Eserin  und  Di'uckverband  bilden  den  Schluss.  Der 
Operirte  verharrt  durch  48  Stunden  zu  Bette.  Sollte  die  Iris  den- 
noch vorfallen,  was,  ich  wiederhole,  bei  regelrechter  Operation  als 
ein  kaum  in  Betracht  zu  ziehendes  Ereigniss  anzusehen  ist,  wird 
dieselbe  mit  einem  S]iatel  oder  Löffelchen  oder  einer  Pincette  repo- 
nirt.  Misslänge  die  Reposition,  so  ist  die  Iris  sofort  auszuschneiden; 
dasselbe  hätte  zu  geschehen,  wenn  beim  Wechsel  des  Verbandes 
einige  Stunden  nacli  der  Operation  sich  Irisvorfall  zeigte  ’). 

Was  die  Leistungen  der  beiden  Operationen,  d.  i.  der  regel- 
rechten Iridectomie,  sowie  der  regelrechten  Sclerotomie  anlangt, 
so  ist  Folgendes  anzuführen. 

In  seiner  letzten  grossen  Arbeit  über  Grlaucom  vom  Jahre  1869  hat 
v.  G r a e f e die  Resultate  seiner  Erfahrungen  über  die  therapeutische 
Wirksamkeit  der  Iridectomie  endgiltig  zusammengefasst.  „Der  Ver- 
lauf des  primär  entzündlichen  Glaucoms  bietet,  wenn  man  den 
enormen  Grad-  und  Dan  er  unterschieden  Rechnung  trägt,  gleich- 
artige, man  darf  sagen  gesetzmässige  Züge.  Nicht  anders  ist 
es  mit  den  therapeutischen  Einflüssen.  Die  Prognose  der 
Operation  lässt  je  nach  den  vorfindlichen  Bedingungen  eine  be- 
friedigende Bestimmtheit  zu. “ Das  will  so  viel  sagen,  als 
dass  das  entzündliche  Glaucom,  sei  es  acut  oder  chronisch,  durch 
die  Iridectomie  unl)edingt  geheilt  werde  — den  vorfindlichen  Be- 
dingungen gemäss.  Wird  ein  G 1 a u c o m a i n f 1 a m m a t o r i u m 
acutum  operirt,  das  ein  bis  dahin  gesundes  Auge  befallen,  so  er- 
folgt durch  die  Operation  vollständige  Restitutio  in  integrum,  sobald 
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nur  die  0]teration  innerhalb  der  ersten  14  Tagen  nach  Ausbruch 
der  Krankheit  vorgenoniraen  wird.  Ist  das  Bild  des  G 1 a u c o m a 
i n f 1 a m in  a t o r i u m chronic  u ni  da,  so  folgt  eine  Erhaltung  des 
Sehvermögens  in  jenem  Maasse,  wie  dasselbe  durch  die  Höhe  der 
Ketzhautfunction  im  Momente  gegeben  ist,  oder  es  entwickelt  sich 
auch  Besserung,  mitunter  bedeutende  Besserung  des  centralen  und 
peripheren  Sehens  allmälig  heraus.  Durch  die  Iridectomie  werden 
also  bei  den  entzündlichen  Glaucomen,  acuten  wie  chronischen,  die 
Entzündungserscheinungen,  in  sjiecie  die  Medientrübungen  und  die 
durch  diese  gesetzten  S eh  Störungen,  sowie  die  Schmerzen 
für  immer  beseitigt;  und  wenn  in  Folge  der  Excavation  der  Papille 
oder,  sagen  wir  lieber,  in  Folge  des  S e h n er v en n e tzh aut- 
le i de  ns  (da  denn  doch  die  Thatsache  des  Functionsverfalls  unali- 
hängig  von  der  Excavation  eine  zu  offenkundige  ist)  eine  Störung 
im  centralen  und  peripheren  Sehen  eingetreten  ist,  so  wird 
durch  die  Operation  dem  Fortschreiten  des  Leidens  im  Kervena]i])arat 
ein  Ziel  gesetzt;  ja  indem  sich  dasselbe  allmälig  bessert,  kann  die 
Function  der  Ketzhaut  nicht  blos  im  Status  quo  erhalten  bleiben, 
sondern  auch  allmälig  steigen,  so  dass  nicht  blos  eine  Erhaltung 
des  Sehvermögens,  wie  solches  in  der  trübungsfreien  Zeit 
sich  d a r s t e 1 1 1 , sondeiai  eine  allmälige  Zunahme  der  centralen 
Sehschärfe  und  eine  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  F(dge  der  0])eration 
sein  kann.  Dabei  bleibt  die  Excavation  des  Sehnerven,  wenn  sie 
schon  entwickelt  ist,  so  wde  sie  war,  oder  sie  wird  sogar  flacher,  sie 
verstj'eicht,  wobei  cs  geschehen  kann,  dass  der  Sehnerv  nunmehr 
mit  der  Zeit  eine  mehr  opake  weissliche  Färbung  annimmt,  ohne 
dass  man  befürchten  müsste,  dass  dies  der  Ausdruck  für  eine  Seh- 
nervenatro]diio  sei. 

Wenn  also  bei  einem  entzündlichen  Glaucom  die  Sehstörung 
ausschliesslich  abhängt  von  der  jMedientrübung,  so  erfolgt  vollstän- 
dige Wiedei’herstellung  des  Sehvermögens  durch  die  Operation. 
Würde  die  gleiche  Sehstörung  durch  die  Functionsstörung  der  Netz- 
haut bedingt,  hat  das  an  entzündlichem  Glaucom  leidende  Aiige  in 
der  trübungsfreien  Zeit  das  liezügliche  Sehvermögen,  so  kann  man 
durch  die  Operation  nur  auf  die  Erhaltung  dieses  Sehvermögens 
rechnen,  wiewohl  ei)ie  Besserung  nicht  ausgeschlossen  ist. 

Durch  die  Iridectomie  wird  die  Spannung  des  Auges  im  ent- 
zündlichen Glaucom  normalisirt,  „abgesehen  von  einer  mässigen 
E r h ö h u n g , welche  die  ersten  II  e i 1 u n g s v o r g ä n g e b e - 
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gleiten  kann  und  von  einem  geringen  Reste  (der  Druck- 
erhühung),  der  zuweilen  zurückbleibt,  sich  aber  mit 
dauerndem  Erfolge  gut  verträgt;“  der  vordere  Augenapfel- 
absclmitt  kelii’t  — soweit  das  gesetzte  Iriscolobom  dies  gestattet  — 
zum  normalen  Yerhalten  zurück;  nur  der  erhaltene  Rest  des  Iris- 
sphincters  behält  häufig  mangelhafte  Contractionsfähigkeit  und  die 
schon  atrophisch  veränderte  Iris  gewinnt  ihr  normales  Ansehen  nicht 
wieder.  Selbst  nach  einem  ersten  acuten  Glaucomanfalle  kann  sein- 
schwere  Beweglichkeit  der  Pupille,  Veränderung  der  Farbe  und 
Faserung  der  Iris  Zurückbleiben. 

Beim  fulminir enden  Glaucom,  bei  dem  die  quantitative 
Lichtempfindung  erloschen  ist,  muss  die  Operation,  wenn  sie  nur 
einigermaassen  wirkungsvoll  sein  soll,  sehr  bald  nach  eingetretener 
Erblindung  vollführt  werden.  Nur  wenn  blos  einige  Stunden  ver- 
flossen sind,  kann  man  einen  befriedigenden  Erfolg,  wenn  auch  viel- 
leicht keine  volle  Rückkehr  zur  Norm  erhoffen.  Die  nach  einigen, 
selbst  nach  zwei  Tagen  vollführte  Operation  bringt  nur  mässiges 
Sehvermögen  zurück  und  Gesichtsfelddefecte  bleiben.  Ob  eine  z.  B. 
nach  einer  Woche  vollführte  Operation  noch  etwas  leistet,  ist  zweifel- 
haft; gewiss  ist,  dass  v.  Graefe  in  einem  Falle  von  1 4 tägiger  Dauer 
durch  die  Iridectomie  nichts  mehr  erzielte. 

Im  „Prodromalstadium“  endlich  entfaltet  die  Iridectomie 
die  vollste  Wirksamkeit.  Da  aber  durch  das  Prodromalstadium  das 
Auge  nicht  geschädigt  ward,  so  kann  die  Operation  hinausgeschohen 
werden. 

Alle  Formen  des  entzündlichen  Glaucoms  werden  also  nach 
V.  Graefe,  wenn  die  Operation  nur  rechtzeitig  vorgenommen  wird, 
durch  die  Iridectomie  geheilt. 

In  Betreff  des  dauernd  nicht  entzündlichen  Glaucoms,  also  in 
Beti-eff  des  Glaucoma  chronicum  simplex,  erzielte  v.  Graefe 
die  folgenden  Resultate:  50 (und  mehr)  der  Fälle  werden  durch 
die  einmalige  Operation  dauernd  geheilt,  indem  der  Augendruck 
normalisirt  und  das  Sehvermögen  nicht  blos  in  dem  Stande  wie  zur 
Zeit  der  Operation  erhalten  wird,  sondern  noch  nachträglich  und 
allmälig  sich  immer  mehr  und  mehr  bessern  kann.  Weitere  25”/o 
erfahren  keine  volle  Normalisirung  des  Augendrucks,  aber  trotzdem 
verlaufen  dieselben  grösstentheils  spontan  glücklich;  nur  in  einer 
kleineren  Quote  derselben  wird  eine  zweite  Iridectomie  zur  Siche- 
rung des  Erfolges  nöthig.  Bleiben  noch  25  °/o.  In  diesen  macht 
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der  Process  nach  der  ersten  Iridectoniie  keinen  Halt.  Ein  Tlieil 
dieser  Fälle  wird  noch  gerettet  durch  die  zweite  Iridectoniie;  in 
einem  anderen  Theile,  da  wo  die  Rettung  nicht  gelingt,  wird  doch 
das  Eintreten  der  Erlilindiing  hinausgeschoben;  und  nur  in  einer 
ganz  kleinen  Quote,  in  2°/o  aller  Fälle,  geht  das  Auge  durch  die 
Operation  zu  Grunde,  indem  nach  derselben  der  Druck  ansteigt, 
die  vordere  Kammer  sich  nicht  herstellt,  Entzündungserscheiiiungen 
wie  beim  acuten  inHammatorischen  Glaucom  sich  entwickeln  und 
das  Sehvermögen,  wenn  auch  die  Biilbi  siiäter  weicher  werden, 
gänzlich  erlischt.  Dieser  letztere  Verlauf  nach  der  0])eration  des 
Glancoma  chronicum  simplox  ist  derjenige,  den  v.  Graefe  als 
malignen  bezeichnet.  Im  Ganzen  werden  nach  v.  Graefe  mehr 
als  neunzig  Procent  der  Fälle  von  Glancoma  chronicum  sini- 
plex  vor  der  Erblindung  dauernd  geschützt,  in  dem  grösseren 
Theile  des  Restes  wird  der  Verfall  des  Sehvermögens  verlangsamt, 
und  höchstens  in  zwei  Procent  der  Fälle  stiftet  die 
O|)eration  Schaden.  Diese  2'^/ü  beziehen  sich  auf  den  eben  ge- 
schilderten malignen  Verlauf;  davon,  dass  unmittelhar  nach  der 
Operation  des  Glancoma  simplex  bei  regelrechter  Heilung 
die  Sehschärfe  in  schlimmer  Weise  verfallen  kann,  ist  in  diesem 
Resumo  v.  Graefe ’s  keine  Rede.  An  anderen  Stellen  erwähnt 
V.  Graefe,  dass  er  in  drei  Fällen  eine  Verschlechterung  des 
Sehens  nach  der  regelrecht  verlaufenen  Operation  beohachtete.  Alle 
drei  Fälle  betrafen  das  Glancoma  simplex  von  Myopen  und  in 
allen  drei  Fällen  war  der  Gesichtsfelddefect  sehr  nahe  an  den 
Pixationspunkt  gerückt.  ln  dem  einen  dieser  Fälle  verfiel  das 
centrale  Sehvermögen  etwas  nach  dei'  Operation  und  erholte  sich 
auch  s])ätcr  nicht  mehr  vollständig,  in  den  beiden  übrigen  ging  die 
centrale  Fixation  dauernd  verloren. 

Da  nach  v.  Graefe ’s  Erfahrungen  alle  Fälle  von  entzünd- 
lichem Glaucom  in  gesetzmässiger  Weise  und  von  dauernd  nicht 
entzündlichem  Glaucom  mehr  als  90  "/o  durch  die  Iridectoniie 
geheilt  werden,  so  kann  man  sagen,  dass  das  Glaucom  ganz  all- 
gemein eine  durch  Iridectomie  heilbare  Krankheit  sei,  da  sie 
höchstens  in  5V'  aller  Glaucornfälle  fehlschlägt.  Diese  Procent- 
herechnung  nimmt  an,  dass  das  entzündliche  und  das  nicht  ent- 
zündliche Glaucom  gleich  häutig  sei.  Nach  v.  Graefe’s  mächtiger 
Erfahrung  machen  aber  die  Fälle  von  Glancoma  simplex  „nur  eine 
geringe  Procentzahl“  aus;  demnach  müsste  der  Procentsatz 
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füx’  das  Fehlschlagen  der  Operation  im  Allgemeinen  ein  noch  viel 
geringerer  sein,  als  ein  solcher  von  fünf  Procent.  Die  Operation  ; 
der  Iridectomie  gegen  Glaucom  Wtäre  also  zum  mindesten  ebenso 
sicher,  als  die  Staaroperation. 

W as  die  Qualität  der  Iridectomie  bei  den  verschiedenen 
Olaiicomformen  anlangt,  so  kann  dieselbe  nach  v.  Graefe  hei 
exquisit  entzündlichem  Glaucom  eine  schlechte  sein  und  doch 
dauernde  Fleihmg  im  Gefolge  haben.  Das  Ziirücklassen  eines 
peripheren  Irisstücks  schadet  da  in  der  Regel  nichts,  wenn  nur  der  ( 
Sphincter  pupillae  ausgeschnitten  ist.  v.  Graefe  hat  eine  sehr  i 
grosse  Anzahl  solcher  schlecht  operirten,  aber  dauernd  geheilten 
Augen  gesehen;  ja  er  warnt  vor  der  raschen  Ausführung  einer  i 

zweiten  Operation,  wenn  die  erste  so  schlecht  ausgefallen,  dass  der  i' 
Operateur  sie  unmöglich  für  ausreichend  halten  konnte  — indem  ; 
die  erste  Operation  thatsächlich  doch  zu  genügen  im  Stande  sei. 

Je  mehr  die  Glaucomformen  von  Medientrübung  frei  sind,  um 
so  unerlässlicher  erachtet  v.  Graefe  die  eigentlich  kunstgerechte 
Glaucomoperation  (das  breite  Ausschneiden  der  Iris  vom  Pupillar- 
bis  zum  Ciliarrande);  und  die  zweite  Iridectomie,  welche  er  in  den  .i 

Fällen  von  Glaucoma  chronicum  simplex,  die  sich  der  ersten  ' 

Operation  nicht  beugen  wollen,  nachschickt,  besteht  nicht  darin, 
dass  ein  nachbarliches,  sondern  darin,  dass  ein  diametral  entgegen- 
gesetztes Stück  Iris  ausgeschnitten  und  so  eine  diametrale  Spalte  in  » 
der  Iris  gesetzt  wird.  Diese  Ai't  der  Anlegung  der  zweiten  Pupille  l 
acceptirte  V.  Graefe,  nachdem  er  sich  durch  Parallelversuche  über-  i 
zeugt  hatte,  dass  die  diametrale  Pupille  unendlich  energischer  gegen 
den  Augendruck  wirke,  als  die  nachbarliche  Excision,  von  welcher  : 

es  zweifelhaft  bleibt,  ob  sie  überhaupt  etwas  nütze. 

Im  Allgemeinen  muss  man  sagen:  es  geht  die  Tendenz  der  Oph-  ;• 

thahnologen  dahin,  die  von  v.  Graefe  erzielten  Resultate  als  I 

allgemeingiltige  hinzustellen;  ich  aber  würde  es  für  ein  Wagniss  t 

von  unerhörter  Kühnheit  betrachten,  wenn  ich  die  Behauptung  auf-  ü 

stellen  wollte,  dass  seit  der  Erfindung  der  Iridectomie  alle  iridec-  J 

tomirten  Glaucom- Augen,  mit  Ausnahme  von  etwa  5 '’/o,  dauernd  9 

vor  Erblindung  bewahrt  wurden.  Ganz  abgesehen  von  meinen  f 

eigenen  Erfahrungen,  welche  in  Betreff  des  Glaucoma  chronicum 
simplex  im  schreienden  Gegensätze  stehen  zu  den  v.  Graefe’schen  i 
Resultaten,  muss  man  generaliter  die  Misserfolge  nach  Iridectomie  ' 
bei  Glaucom  in  zwei  Kategorien  theilen.  Die  eine  Reihe  der 


Ueble  Ausgänge  der  Iridectomie. 


101 


Misser folge  ist  bedingt  durch  das  Missglücken  der 
Operation  als  solcher  und  durch  das  Ausbleiben  der 
normalen  Wundheilung;  die  zweite  durch  Verschlech- 
terung des  Sehvermögens,  die  trotz  operativ  voll- 
kommenen Gelingens  und  trotz  normaler  Wundheilung 
sich  n n m i 1 1 e 1 b a r an  die  Operation  a n s c h 1 i e s s t. 

Was  die  Misserfolge  der  Operation  anlangt,  so  ist  hierbei  ab- 
zusehen von  den  Blutextravasatcm,  welche  v.  G r a e f e nach  der 
Iridectomie  exciuisit  entzündlicher  Glaucome  rcgehucässig  in  der 
Netzhaut  auftreten  sah  (Extravasate,  die  er  nach  der  Operation  des 
Glaucoma  sim])lex  niemals  beobachtete,  während  Schnabel  von 
solchen  Extravasaten  auch  nach  der  Operation  des  Glaucoma 
chronicum  sim]dex  spricht  und  ich  sell)st  die  genannten  Blntaustrittc 
nicht  blos  nicht  bei  Glaucoma  chronicum  simplex,  sondern  auch 
keineswegs  häufig  bei  entzündlichem  Glaucom  zu  sehen  Itekam)  — 
denn  diese  Exti'avasato  schwinden  im  Verlaufe  von  mehreren  Wochen 
und  üben  keinen  definitiven  Einfluss  auf  das  Sehvermögen;  ich 
spreche  auch  nicht  von  jenen  Fällen,  in  denen  die  Herstellung  der 
vorderen  Kammer 'mitunter  sehr  lange  auf  sich  warten  lässt  und 
das  Tragen  eines  Druckverl)andcs  durch  längere  Zeit  nötliig  wiid, 
in  welchen  aber  schliesslich  die  Kammer  sich  doch  hcrstellt.  Ich 
spreche  vielmehr  von  folgenden  Ereignissen; 

l)Es  tritt  nach  der  Iridectomie  B a n o ph  t h a 1 miti  s 
ein,  das  Auge  geht  durch  acute  eitrige  Entzündung 
total  zu  Grunde.  Ich  meine  nicht  das  Anftretcn  dieses  Ereig- 
nisses nach  der  Operation  eines  Glaucoma  absolutum  und  degene- 
rativum,  indem  hierljei  der  ZAveek  der  Operation,  die  Schmerzen 
dauernd  zu  beseitigen  und  das  Auge  vor  Vergrösserung  zii  schützen, 
durch  die  schmerzlose  Blitlüsis,  welche  der  Panophthalmitis  folgt, 
radical  erzielt  wird  — nein,  ich  s]n'echc  von  Panophthalmitis  nach 
Iridectomie,  ausgeführt  zum  Zweck  der  Herstellung  oder  Eilialtung 
des  Sehvermögens,  v.  Graefe  hat,  nach  einer  mündlichen  Aeusse- 
rung  an  Schmidt-Rimp  1er,  diesen  Ausgang  nach  einer  Glaucom- 
iridectomic  nie  gesehen;  S c h m i dt-Ri  mp  le  r selbst  (LS75)  war 
schon  nicht  mehr  so  glücklich.  Er  verlor  ein  Auge  mit  subacutem 
Glaucom  durch  Vereiterung  nach  der  Iridectomie.  Ich  selbst  habe 
wiederholt  Fälle  gesehen,  in  welchen  die  Augen  panophthalmitisch 
lind  ])hthisisch  geworden  waren  nach  Operationen  solcher  Fach- 
genossen, welche  über  den  Verdacht  einer  schlecht  vollführten  Ope- 
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ration  hoch  erhaben  sind.  Der  Procentsatz  der  Ane-en, 
welche  bisher  in  Folge  einer  G 1 a u c o m i r i d e c t o in  i e 
panophthalmitisch  zu  Grunde  gegangen  sind,  ist  nicht 
bekannt. 

2)  Es  tritt  zwar  nicht  flagrante  eitrige  Entzündung  nach  der 
Iridectoinie  ein,  aber  eine  schleichende  Ir idokyklitis.  Die 
Augen  gehen  ebenfalls  zu  Grunde  und  mögen  mitunter  Yeranlassung 
werden  zu  sympathischer  Erkrankung  des  zweiten  Auges.  Procent- 
satz  unbekannt. 

3)  Wcährend  der  Operation  tritt  heftige  Chorioidealblutung 
ein;  auch  wo  die  Blutung  nicht  zu  Tage  tritt,  dürfte  sie  anzunehmen 
sein  für  jene  Fälle,  in  denen  die  Spannung  des  Auges  nach  der 
Iridectoinie  nicht  abnimmt,  die  vordere  Kammer  sich  nicht  herstellt 
und  der  Schluss  Erblindung  ist.  Da  sich  solches  auch  heim  ent- 
zündlichen Glaucom  ereignet,  so  ist  dieser  Yerlauf  nicht  identisch 
mit  dem  von  v.  Graefe  beschriebenen  malignen  Decursus,  da 
dieser  letztere  nach  v.  Graefe  nur  heim  reinen  Glau- 
coma  chronicum  simplex,  niemals  aber  bei  entzünd- 
lichem Glaucome  vorkommt. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  bemerkt,  dass  allerdings  eine  rasche 
Herstellung  der  vorderen  Kammer  nach  der  Operation  des  wahren 
Glaucoms  eine  sehr  freudig  zu  begrüssende  Erscheinung  ist.  Wenn 
das  Glaucom  durch  die  Operation  geheilt  wird,  so  ist  ja  die 
zwingende  Folge,  dass  nach  vollendeter  Wundheihmg  normale 
Verhältnisse  eintreten,  und  demnach  die  pathologische  Yer- 
flachung  der  Yorderkammer  der  normalen  Tiefe  Platz  macht. 
Allein  als  sehr  seltene  Ausnahme  ereignet  es  sich  doch,  dass  ohne 
Herstellung  der  Yorderkammer  Heilung  erfolgt.  Besonders  interessant 
war  in  dieser  Hinsicht  ein  Fall,  dessen  ich  schon  auf  der  Heidel- 
berger Yersammlung  1869  erwähnte.  Am  rechten  Auge  des  Kranken 
war  Phthisis  bulbi.  Man  erfuhr,  dass  dieses  Auge  nach  Iridectoinie, 
die  wegen  acuten  Glaucoms  ausgeführt  worden  war,  zu  Grunde 
gegangen  war.  Am  linken  Auge  bestand  ein  heftiger  acutentzünd- 
licher Glaucomanfall.  Die  Heilung  erfolgte  durch  Iridectomie  und 
war  auch  nach  einem  Jahre  noch  zu  constatiren,  aber  eine  Yorder- 
kammer hatte  sich  nicht  oder  nur  in  minimaler  Weise  hergestellt. 
Die  Iris  schien  der  Hornhaut  anzuliegen. 

4)  In  Folge  der  Einklemmung  von  Iris  in  einen  (oder  beide) 
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Wundwinkel  (mitunter  nur  erkennbar  durch  das  Hingezogensein  der 
betrefteiiden  Sphincterecke  zum  entsprechenden  Wundwinkel)  wird 
eine  Reiz  quelle  gesetzt,  so  dass  auch  beim  entzündlichen 
Glaucom  eine  Heilung  des  Processes  nicht  stattfindet. 
Im  Gegontheil,  die  Drucksteigerimg,  die  Schmerzen,  die  entzündlichen 
Trübungen  werden  von  neuem  angefacht  und  das  Auge  erblindet 
so  oder  mehr  unter  dem  Bilde  eines  Glaucoma  simplex.  Durch  eine 
zweite  Iridectomie,  welche  die  eingeklenmüe  Irisecke  auslöst,  wird 
gewiss  ein  Theil  dieser  Fälle  gerettet,  aber  thatsächlich  tritt  in 
anderen  Fällen  Erblindung  ein.  Procentsatz  unbekannt. 

5)  Die  Wunde  heilt  nicht  fest,  sondern  wird  durch  ein  „dünn- 
häutiges, der  Ectasirung  uuterworfenes“  Gewebe  gebildet  (v.  Graefe’s 
cystoide  Ycrnarbung).  v.  Graefe  hat  in  einigen  Fällen  noch  nach 
s])äter  Zeit,  nach  welcher  mitunter  s])ontan  fester  A’^erschhiss  eiutritt, 
„recht  schlimme  Zustände,  ausgehend  von  dem  ectatischen  Zwischen- 
gewebe“,  l)eobachtct.  Schon  18(!2  l)crichtet  er  ül)cr  einen  Fall,  in 
welchem  ein  Mensch,  der  nur  Ein  Auge  hatte,  auch  dieses  Eine 
Auge  mehr  als  1 Jahr  nach  der  Oi)oration  eines  chronisch-entzünd- 
lichen Glaucoms  verlor,  indem  von  der  cystoiden  Narbe  aus  Yer- 
eiterung  das  ganze  Auge  ergriffen  liatte  — sicherlich  ein  furcht- 
barer Ausgang.  Der  Procentsatz  der  Augen,  welche  durch 
cystoide  Ycrnarbung  — bei  deren  höherem  Grade  soll  man 
nach  V.  Graefe  das  Bläschen  mit  IMesser  und  Scheere  abtragen, 
dann  einen  sanften  Druckvei'band  anlegen  und  für  mehrtägige 
strengste  Ruhe  sorgen  — bisher  zu  Grunde  g e g a n g c n s i n d , 
ist  unb  e kan  nt. 

6)  Es  zeigt  sich,  namentlich  nach  der  Operation  des  acuten 
Glaucoms,  Cataracta.  Es  geschieht  dies  auf  zweiei'lei  Weise.  Es 
wird  bei  der  sein'  engen  Yorderkammer  die  Ijiiisenka])sel  im  Bereiche 
dci'  Pu])ille  mit  der  8])itzc  der  Lanze  verletzt  und  totale  Trübung 
und  Blähung  der  Linse  schliesst  sich  an.  Aljer  auch  ein  anderer 
Älodus  muss  möglich  seiii.  Ich  sah  in  einem  Falle  erst  mehrere 
Wochen  nach  der  Iridectomie  Staarmassen  im  Bereiche  der  Pupille, 
während  man  sich  durch  wocheulange  Beobachtung  überzeugen 
konnte,  dass  die  Kapsel  im  Centrum  der  Pupille  unverletzt  war. 
Es  muss  hiei'  während  der  Operation  die  Kapsel  in  der  Peri])herie 
(am  Acquator)  geb(»rsten  und  eine  allmäligc  Trübung  und  Quellung 
der  Linsenmasse,  die  daun  durch  die  Kapselwunde  in  die  vordere 
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Kammer  traten,  erfolgt  sein.  v.  Graefe  sali  ihm  zngefülirte  Fälle,  i 
bei  denen  stationäre  Trübungen  ain  Aequator  lentis,  entsprechend  I 
dem  peripheren  Abschnitt  der  künstlichen  Pupille,  kurz  nach  der  I 
Operation  entstanden  waren,  und  die  er  durch  spontane  Berstung  I 
der  Kapsel  am  Aequator  oder  durch  die  Herstellung-  „einer  Commu-  i 
nication  der  äussersten  Linsenzone  mit  dem  Petit’ sehen  Canal“ 
erklärt.  Im  Jahre  1862  hatte  v.  Graefe  unter  mehr  als  400  Glaucom-  i 

Operationen  nur  einmal  die  Linsenkapsel  verletzt  und  so  Cataracta  i 

traumatica  gesetzt. 

Soviel  ich  gesehen  habe,  sind  alle  Augen,  welche  im  acut-  i 
entzündlichen  Stadium  operirt  werden  und  dabei  Ka])selverletzung  - 
erleiden,  verloren.  Die  Linse  quillt;  die  vordere  Kammer  verengt 
sich  immer  mehr,  um  schliesslich  ganz  aufgehoben  zu  werden;  der  ^1 

Bulbus  wird  immer  härter,  thränt  und  schmerzt;  die  irradiirenden  ' 

Schmerzen  im  Kopfe  quälen  den  Kranken  Tag  und  Nacht.  Der  Zu- 
stand erfährt  zwar  Re-,  wohl  auch  Tntermissionen,  aber  noch  nach 
Monaten,  nach  einem  Jahre  kömien  schlafraubende  Schmerzen  da 
sein,  so  dass,  wenn  dieselben  nicht  durch  fortgesetzte  Cataplasmen  ir 
zu  beseitigen  sind,  man  zu  einer  Operation  schreiten  muss,  wie  im  li 
Stadium  absolutum  und  degenerativum,  falls  der  Kranke  in  diesen  i-v 
Stadien  noch  nicht  von  Schmerzen  frei  geworden  — einer  Operation, 
ül)er  die  wir  später  noch  ein  W ort  sagen  werden.  Der  Pro-  \ 

c e n t s a t z der  Augen,  welche  seit  Einführung  der  Iridectomie  ti 

an  acutem  Glaucom  operirt  wurden  und  d u r c h Erze  u g u n g | 

von  Cataracta  traumatica  zu  Grunde  gegangen  sind,  I 
ist  unbekannt.  I 

7)  Und  endlich  sei  erwähnt,  dass  durch  die  Iridectomie  des  | 
einen  Auges,  wie  namentlich  v.  Graefe  behai-rlich  hervorhebt,  in  ) 
25  bis  30  der  Operationen,  in  den  ersten  14  Tagen  nach  der  j 
Operation,  am  zweiten  Auge,  falls  dieses  schon  früher  Prodromal-  i 
anfälle  darbot,  ein  ausgesprochener  glaucomatöser  Insult  hervorge-  i 
rufen  wird,  d.  h.  nach  unserer  Sprechweise,  dass  durch  die  Iridectomie  f 
die.  leichten  acuten  Anfälle,  an  denen  das  zweite  Auge  bis  dahin  i 
litt,  in  schwere  übergeführt  werden.  Auch  in  einem  bis  dahin  ganz  i 

normalen  Auge  folgt,  den  Beobachtungen  v.  Graefe’s  gemäss,  nach  > 

der  Iridectomie  häufiger  acutes  Glaucom  in  kurzer  Frist  nach,  als 
bei  spontanem  Ablauf  der  Erkrankung. 

Ein  Theil  der  an  Glaucom  von  geübter  II  a n d operirten  ’’ 
Augen  — und  zwar  gilt  dies  namentlich  für  die  entzündlichen  ' 
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mit  bedeutender  D r u c k e r la  ö li  u n g einliergehenden  G laucome 
■ — geht  durch  Panophtlialmitis,  schleiclieude  Iridokyklitis,  durch  Ader- 
hautblutuiig,  in  Folge  von  Einkleinnmng  der  Irisecken,  in  Folge 
cystoider  Vernarbung,  durch  Cataracta  traumatica  zu  Grunde.  AVie 
hoch  der  durch  diese  trül)en  Zufälle  und  Ausgänge  l)edingte  Procent- 
satz  sich  bisher  stellte,  ist  auch  nicht  in  annähernder  AA^eise  anzu- 
geben; in  jedem  Falle  ist  ei-  aber  nicht  gering  zu  veranschlagen. 

Die  üblen  Folgen  der  Iridectoinie,  welche  nach  normaler 
0])eration  und  normaler  AA^nndheilung  an’s  Licht  treten, 
sind  in  drei  Kategorien  zu  theilen. 

1)  Die  Operation  trägt  die  Schuld  aus  o])tischen  Gründen, 
indem  in  Folge  der  durch  die  0])eration  gesetzten  abnormen  Krüm- 
mung der  llornhaut  und  der  durch  das  Ausschneiden  der  Iris  hei'bei- 
geführten  Bioslegung  der  unvollkommenen  ]»eripher('n  Theile  des 
o])tischen  Systems  nunmehr  undeutlichere  Bilder  auf  der  Netzhaut 
formirt  werden.  Hiergegen  schützt  auch  die  Anlegung  des  Tiisans- 
sclmitts  nach  oben  nicht.  Die  üble  Einwirkung  des  Coloboms  kann 
nur  deutlich  werden,  wenn  man  en  t zü n du  n g sf r ei c s Glancom 
o])crirt,  denn  wenn  Jemand  im  Alomente  schwerer  (‘ntzündliclier  Er- 
scheinungen und  dalier  im  Alomente  der  nahezu  vollkommenen  Ei'blin- 
dnng  oder  doch  des  sehr  herabgesetzten  Sehvermögens  iridectomirt 
wird,  muss  er  begreiflicher  AVcise  für  jedes  Alaass  der  wieder  erlangten 
Sehkraft  dankbar  sein.  Es  ist  daher  auch  nicht  wörtlich  zu  nehmen, 
dass  die  Iridectoinie,  im  frischen  acutmi  Ghuicomanfall  vorgenommen, 
das  Sehvermögen  normalisirt.  Die  Krankheit  wird  zwar  geheilt, 
aber  wegen  der  optischen  Wrhältnisse  hebt  sich  die  Sehschärfe 
wohl  nur  ausnahmsweise  zu  der  Höhe,  auf  der  sie  im  ganz  normalen 
Auge  vor  Ausbruch  des  Glaucoms  gestanden.  Bei  der  O|ioration 
des  Glaucoma  chronicum  sini])lcx  wird  die  Einwii'knng  des 
Coloboms  besonders  anfialleiid.  Auch  wenn  die  Iridectoinie  keine 
tiefere  schädliche  AVirkung  ausübt,  so  muss  man  auf  eine  AVr- 
schlechteriing  des  Sehens  aus  oiitischen  Gründen  gefasst  sein.  Jhircli 
Cylindergläser  kann  in  mancheii  Fällen  das  Sehvermögen  wieder 
zur  Höhe  gehoben  werden,  wenn  regulärer  Astigmatismus  der  Horn- 
haut Folge  der  O])cration  war  (Bd.  1,  ])ag.  88t)).  Tn  anderen  Fällen, 
besonders  bei  vorbestehendem  Astigmatismus,  jedoeh  vermögen  die 
Cylinder  nur  wenig  zn  leisten,  weil  die  iieripheren  Partien  der 
Hornhaut  und  Linse,  die  jetzt  zur  Bildung  des  Netzhautbildes  mit 
herbeigezogen  werden,  zu  unregelmässig  gekrümmt  sind.  Ein  Fall, 
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wie  ich  ihn  einmal  sah,  wo  Doppelsehen  und  Farbensehen  Folge 
dieser  optischen  Unvollkommenheit  war,  bildet  freilich  eine  ganz 
besondere  Ausnahme;  aber  Herabsetzung  des  Sehvermögens  im 
Allgemeinen  ist  eine  häufige  Folge,  mitunter  erfolgt  sie 
bis  zur  Unbrauchbarkeit.  Es  ist  in  jedem  Falle  vor  Aus- 
führung der  Iridectomie  bei  entzündungsfreiem  Grlaucom,  selbst 
wenn  man  sich  von  derselben  den  glänzendsten  Erfolg  verspricht, 
die  Vorsicht  geboten,  den  Patienten  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
dass  er  nach  der  Operation  möglicherweise  Blendungserscheinungen 
und  eine  Verringerung  des  Sehens  zurückbehalten  werde,  dass  er 
sich  aber  mit  diesem  Erfolge,  da  er  ohne  Operation  erblinden  würde, 
zufi'ieden  geben  müsse. 

Die  Verhältnisse  gestalten  sich  also  auf  Grund  der  durch  die 
Iridectomie  geänderten  optischen  Zustände  verschiedenartig,  ln  einem 
Bruchtheil  der  Fälle  ist  ein  optischer  Schaden,  wenn  das  Colobom 
nach  oben  angelegt  wird,  nicht  nachweislich.  Wird  nach  dem  Rathe 
V.  G r a e f e ’ s , wegen  der  zu  grossen  Schwierigkeit  und  Gefährlichkeit 
der  Ojieration  nach  oben,  dieselbe  nach  innen  vollführt,  das  Colobom 
also  nach  innen  angelegt,  so  dürfte  der  Bruchtheil  in  welchem 
nicht  wenigstens  Blendungserscheinungen  Zurückbleiben,  ein  wesent- 
lich geringerer  sein. 

In  anderen  Fällen  bleiben  Blendungserscheinungen  zurück  oder 
das  Sehvermögen  erleidet  eine  geringe  Einbusse,  die  aber  noch  nicht 
sehr  schwer  in’s  Gewicht  fällt. 

Endlich  gibt  es  Fälle,  in  denen  einfach  aus  optischen  Gründen 
das  Sehvermögen  sehr  bedeutend,  ja  soweit  sinkt,  dass  die  Arbeits- 
fähigkeit erschwert  oder  aufgehoben  wird. 

Da  wo  Cylindergläser  nicht  helfen,  kann  man,  falls  das  Seh- 
vermögen beim  Durchsehen  durch  ein  mit  einem  kleinen  Loche  ver- 
sehenes Diaphragma  steigt,  die  durchsichtige  Hornhaut  vom  Wund- 
rande her  in  der  Breite  von  einigen  Millimetern  tätowiren  und  so 
die  peripheren  Partien  des  optischen  Systems  wieder  von  der  Theil- 
nalime  an  der  Formirung  der  Netzhautbilder  ausschliessen.  Ich  habe 
in  dem  früher  erwähnten  Falle  durch  eine  solche  Tätowirung  in  der 
Breite  von  2 Millimetern  das  Sehen  von  farbigen  Rändern  an  den 
Objecten,  sowie  das  Doppelsehen  unschädlich  gemacht. 

2)  Von  der  zweiten  Kategorie  der  Misserfolge  nach  Iridectomie 
ist  es  fraglich,  ob  dieselben  der  Operation  als  solcher  zur  Last 
fallen,  d.  h.  ob  bei  Ausführung  der  Sclerotomie  günstigere  Verhält- 
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nisse  gesetzt  worden  wären.  Die  Operation  bleibt  bisweilen 
unter  Umständen  unwirksam,  unter  denen  wir  sie 
sonst  prompt  wirken  sehen.  Es  muss  gewiss  als  eine  Aus- 
nahme angesehen  werden,  wenn  eine  bei  einem  frischen  acutcnt- 
zündlichen  Glaucom  regelrecht  vollführte  Iridectomie  entweder  die 
gewohnte  AVirkung  (bestehend  in  Beseitigung  der  entzündlichen 
Symptome  und  Milderung  der  Drucksteigerung)  versagt,  oder  wenn 
zwar  die  gewohnte  AVirkung  der  Iridectomie  eintritt,  das  Sehver- 
mögen aber  trotzdem  verfällt,  v.  Graefe’s  Special-Erfahrung,  dass 
die  AVirkung  der  Iridectomie  im  entzündlichen  Glaucome  eine 
geradezu  gesetzm  ässige  sei,  entsju'icht  nicht  der  Allgemein-Er- 
fahrung.  Es  werden  Eälle  gesehen,  wo  die  Iridectomie  selbst  im 
frischen  ac  ut entzündlichen  Anfalle  versagt;  und  diese  Fälle  häufen 
sich  für  das  ch  r o ni  s ch -entzündliche  Glaucom,  wo  also  trotz  Iri- 
dectomie und  trotz  zweiter  Iridectomie  der  I’rocess  mit  den 
Zeichen  des  Glaucoms  nicht  stillsteht,  sondern  schliesslich 
Erblindung  erfolgt.  Dann  aber  gibt  es  seltene  Fälle,  wo  die  Iri- 
dectomie zwar  die  Erscheinungen  des  Glaucoms  tilgt, 
das  Seil  vermögen  aber  einen  fatalen  A"  er  fall  erfährt. 
So  war  es  fiel  einer  fibjährigen  Frau,  welche  in  der  Beconvalescenz 
von  einer  Dysenterie  am  luchten  Auge  von  acutem  Glaucom  be- 
fallen, am  10.  Tage  iridectomirt  wurde,  dabei  jedoch  eine  A'erletznng 
der  Linse  erfühl',  so  dass  schliesslich  der  Schmerzen  wegen  das 
allmälig  ganz  der  Erldindung  verfallene  Auge  onuclcirt  wurde. 
Auer  Tage  nach  der  Enuclcation  des  rechten  Auges  brach  am  linken 
heftiges  aentes  Glaucom  auf.  Da  die  Patientin  durch  geraume  Zeit 
nur  dieses  eine  linke  Auge  besessen,  so  ist  an  ihrer  Angahe,  dass 
dieses  linlce  Auge  bis  zur  Zeit  des  Ausbruchs  des  acuten  Glaucoms 
vollkommen  normal  functionirt  habe,  nicht  zu  zweifeln.  6 Tage 
s]iätcr  wurde  die  Iridectomie  am  linken  Auge  vollführt,  das  zur 
Zeit  der  Operation  bei  starker  Aledientrüliung  nur  quantitative 
Lichtenqttindung  hatte.  Der  Ileilungsverlauf  war  ein  normaler. 
Nach  3 AVochen  war  die  Sjiannung  normal,  vordere  Kammer  regel- 
recht tief,  von  Trübung  und  Injection  keine  Sjuir;  aber  trotzdem 
keine  Netzhautblutungcn  zu  sehen  waren,  war  die  Sehschärfe  nur 
Vt,  das  Gesichtsfeld  allseitig  eingeengt.  Aber  selbst  dieses  Seh- 
vermögen erhielt  sich  nicht;  es  verfiel  vielmehr  ohne  jeglichen 
Schmerz,  so  dass  Patientin  5 Alonate  nach  der  0])ei'ation  nur 
Finger  auf  1'/^  Fuss  bei  eingeengtem  Gesichtsfelde  zählte.  Da- 
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bei  war  der  Augenclruck  nicht  abnorm  hoch,  das  Auge  blass, 
Medien  rein,  Selmerv  blass,  keine  Spur  einer  Excavation, 
rechts  und  1 i n k s v o m 0 p t i c u s kleine  g e 1 b 1 i c h e F 1 e c k e n. 
Nach  einer  medicamentösen  Behandlung  (ein  paar  Strychnininjec- 
tionen,  dann  Calomel,  später  Chinin  und  Zink)  von  mehrwöchent- 


licher Dauer  werden  Finger  auf  6 Fuss  gezählt.  Eine  schliesslich 


ausgeführte  zweite  (diametrale)  Iridectomie  ändert  an  der  Lage 
nichts,  auch  die  Spannung  des  Auges  wird  nicht  beeinflusst. 
4Vü  Jahre  später  war  Erblindung  nicht,  nach  dem  Berichte  der 
Patientin  sogar  etwas  Besserung  eingetreten. 

3)  In  die  dritte  Kategorie  sind  endlich  jene  Fälle  zu  rechnen, 
bei  denen  in  der  Operation  als  solcher  der  Grund 
für  den  raschen  Y e r f a 1 1 des  Sehvermögens  durch 


eine  ungünstige  Einflussnahme  auf  das  Leiden  des 


nervösen  A p parates  gesucht  w erde  n m u s s.  Dies  wird  . 
begreiflicher  Weise  am  auffallendsten  beim  trübungsfreien  Glaucom. 
Fs  ist  damit  nicht  der  von  v.  G r a e f e beschriebene 
maligne  Verlauf  gemeint;  es  handelt  sich  um  Verfall  des 
Sehvermögens  nach  normalem  Ablauf  der  Operation. 
Aus  einer  Beilio  eigener  Beobachtungen  behielten  von  17  noch 
sehenden  Augen,  welche  an  Glaucoma  chronicum  simplex  o])erirt 
worden  Avaren,  niir  fünf  nach  der  Operation  das  gleiche  Sehver- 
mögen (zwei  Amn  diesen  Augen  jedoch  nur  durch  Hilfe  von' 
Cylindergläsern  und  eines  erst  nach  TätoAvirung) ; drei  Mal  Avurde 
das  Sehvermögen  gebessert.  Acht  A"on  diesen  17  Augen  (also 
nahezu  die  Hälfte)  hatten  jedoch  nach  der  Operation  ein  ver- 
ringertes Sehvermögen  und  in  fünf  von  diesen  acht  Augen  Avurde 
ein  Sehvermögen,  das  noch  volle  Arbeitsfähigkeit  zuliess,  zu  einem 
unbrauchbaren  herabgesetzt;  und  da  in  allen  fünf  Fällen 
das  Individuum  nur  noch  das  Eine  Auge  b e s a s s , die 
Arbeitsfähigkeit  durch  die  Operation  vernichtet. 

5 von  17  Augen  (30  ^/o)  verloren  also  durch  die  Operation  die 
Arbeitsfähigkeit.  Das  Sehvermögen  Avar  in  diesen  Fällen  gesunken 


von 


^®/7ü  (Medientrübung!)  auf  Fingerzählen  auf  8'  (=  V */2oo 


höchstens);  von  auf  ^°/2oo,  5^2  Jahre  später  sehr  verschlechtert; 

von  ^"/so  auf  Finger  in  V (also  höchstens  '/200,  durch  Cylindergläser 
nur  zu  heben  bis  •’^/to!);  von  V^  ^®/4o  auf  ^®/2oo  (mit  Cylinder  ^°/so) 
nach  der  ersten  und  auf  ^'^/2on  (mit  Cylinder  ^*^/ioo)  nach  der  zAveiten 
Iridectomie,  Avelche  ErAveichung  des  Bulbus  und  Netzhautablösung  zur 
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Folge  hatte;  endlich  von  ^®/so  auf  und  nach  2 Monaten  auf  ^®/2oo. 
Es  verdient  hervorgehohen  zu  werden,  dass  dieser  schlimme  Ausgang 
durchaus  nicht  im  Zusammenhänge  steht  mit  dem  Yerhalten  des 
Augendruckes;  es  kann  dieser  uormalisirt  werden  und  das  Seh- 
vermögen dabei  verfallen.  Besonders  geschieht  dies,  wenn  das 
Gesichtsfeld  eine  bedeutende  Einengung  zeigt  und  sich  die  Grenzen 
desselben  wenigstens  von  einer  Seite  dem  Fixationspunkte  nähern. 
Dass  unter  solchen  Umständen  die  Execution  der  Iridectomie  ver- 
hängnissvoll  werden  kann,  nicht  etwa  blos  für  das  Glaucom  der 
Myopen,  wo  v.  Graefe  vereinzelte  solcher  Fälle  sah,  sondern  ganz 
allgemein  ist  eine  Meinung,  die  immer  mehr  Bekenner  findet.  Aber 
auch  bei  nur  mässiger  Einengung  des  Sehfelds  kann  das  gleiche 
Ereigniss,  der  erschreckende  sofortige  Verfall  der  centralen  Seh- 
schärfe, sich  ereignen.  Man  beruhigt  sich  über  die  eigenen  iMiss- 
erfolge,  wenn  man  ganz  dieselben  nach  den  von  anderen  Fachgenossen 
ausgeführten  (dperationen  wahrnimmt;  von  diesen  Wahrnehmungen 
darf  man  aber  keinen  Gebrauch  machen.  Beeilt  interessant  war 
mir  desshalb  die  Publication  eines  solchen  Falles  durch  llockO- 
Der  Fall  hat  noch  aus  dem  Grunde  ein  besonderes  Interesse,  als  er 
die  erste,  auf  v.  Graefe’s  Rath  und  unter  seinen  Augen  in  Wien 
vollführte  diametrale  Iridectomie  betrifft.  Der  hyjiermetropische 
Patient  hatte  nur  Ein  Auge,  das  an  Glaucoma  chronicum  simplex 
litt.  Gleich  nach  der  ersten  Iridectomie  sinkt  die  Sehschärfe  von 
’/2  auf  dann  immer  mehr  bis  auf  '/ui;  ™d  8 Tage  nach  der 
zweiten  Iridectomie  werden  nur  noch  Finger  auf  2'  gezählt, 
was  einem  ganz  unbrauchbaren  Sehvermögen  von  kaum  ' loo  ent- 
spricht, das  dann  auch  noch  immer  mehr  abnimmt.  Ein  solcher 
Verlauf,  bei  classisch  vollfübrter  Operation  und  normaler  Iteilung, 
lässt  sich  in  die  Kategorien  v.  Graefe’s  nicht  einreiben.  In  einer 
letzt  publicirten  Zusammenstellung  gibt  Schmidt-Rimjiler  (1881)^) 
3 mal  unter  10  Fällen  Verfall  des  Sehvermögens  nach  Iridectomie 
an.  Aber  aus  den  Details  ist  ersichtlich,  dass  das  Seh- 
vermögen in  den  10  Fällen  siebenma  l abna  b m und  viermal 
in  hohe  m G r a d e.  yf)ie  g c r i n g e n Verschlechterungen  kommen 
sicher  auf  Rechnung  der  optischen  Verhältnisse,  von  denen  man  ja 
doch  fort  und  fort  behauptet,  dass  sie  keine  Rolle  spielen.  Tn  einem 
Falle  hoher  Versclilimmerung  von  V ^/is  (V«)  auf  V Vg"  konnte 


')  Kiiapp’s  Archiv,  Ihl.  VII,  pag.  409,  1878. 
h Eulenburg’ 8 Encyclopaedie,  Bei.  VI,  pag.  90  und  91. 
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durch  „Decken  der  nach  oben  gelegenen  Pupille  mittelst 
des  Lides  die  Sehkraft  auf  gehoben  werden“.  Das 
Sehvermögen  sank  also  durch  die  Iridectomie  auf  den  zehnten  Theil 
und  konnte  durch  Elimination  des  Coloboms  um  das  Dreifache,  aber 
doch  blos  auf  das  Drittel  der  ursprünglichen  Höhe  gehoben  werden. 
Und  dennoch  zählt  dieser  Fall  nicht  unter  die  drei  vom  Autor  als 
schlimm  angesehenen  Ausgänge;  und  da  behauptet  man  noch, 
dass  hei  der  Iridectomie  nach  oben  das  Colobom  keinen  optischen 
Nachtheil  übe,  und  dass  sie  überhaupt  beim  Dlaucoma  chronicum 
sini]dex  ausser  beim  Glaucoma  malignum  nur  gutes  stifte.  Selbst 
der  schlimmste  Gegner  der  Iridectomie  muss  über  diese  letzte  kleine 
Statistik  erschrecken.  Sie  übertrifft  hinsichtlich  der  traurigen  Erfolge 
weit  die  meinige. 


Die  Leistungen  der  regelrechten  S c 1 e r o t o m i e sind,  auf  Grund 
der  von  mir  bisher  gewonnenen  Erfahrungen,  folgende.  Für  das 
Glaucoma  chronicum  (simplex  et  inflammatorium)  gilt: 

1)  Die  schweren  optischen  Störungen  entfallen,  da  die  Iris  er- 
halten bleibt.  Auch  die  Erscheinungen  des  Ilornhautastigmatismus, 
wenn  solcher  durch  die  Operation  gesetzt  werden  sollte,  werden  zum 
Theile  unschädlich  gemacht  durch  die  Erhaltung  der  Pupille,  welche 
bei  Glaucoma  chronicum  simplex  ohnehin  beweglich  ist  und  bei 
relativ  frischen  Fällen  von  Glaucoma  chronicum  inflammatorium 
ihre  Beweglichkeit  durch  die  Operation  wieder  gewinnen  kann. 

2)  Einen  nachtheiligen  Einfluss  auf  die  Netzhautfunction  habe 
ich  nie  beobachtet,  auch  dann  nicht,  wenn  das  Gesichtsfeld  bereits 
sehr  eingeengt  war. 

3)  In  Betreff  der  Herabsetzung  des  intraocularen  Druckes  und 
der  Sistirung  des  glaucomatösen  Processes  leistet  die  Sclerotomie 
zum  mindesten  ebensoviel,  wie  die  Iridectomie  in  ihren  günstig  ver- 
laufenden Fällen  leistet.  Das  Gleiche  gilt  hinsichtlich  der  entzünd- 
lichen Erscheinungen  bei  chronischem  Glaucom. 

4)  Die  Sclerotomie  hat  den  grossen  Vortheil,  dass  man  sie 
gleich,  sobald  man  die  Diagnose  des  Glaucoma  chronicum  sim- 
plex gestellt  hat,  auszuführen  in  der  Lage  ist.  Man  sagt  zwar,  dass 
die  Iridectomie  eine  ganz  ungefährliche  Operation  sei  und  dass  sie 
weder  in  optischer  noch  in  anderer  Hinsicht  schade  — aber  man 
überlegt  sich’s,  wie  es  scheint,  im  Allgemeinen  doch,  bei  noch  in- 


Leistungen  der  Sclerotomie. 


111 


tactem  oder  fast  intactem  Sehvermögen  einzusdireiten  — und  zögert 
da,  nacli  meiner  Auffassung,  mit  vollem  Recht. 

Dass  also  im  Glaucoma  chronicum  die  Sclerotomie  vor  der  Iri- 
dectomie  den  Yorzug  verdient,  steht  für  mich  fest.  Bei  Glaucoma 
chronicum  simplex  werde  ich  für  meine  Person  nie  mehr  zu  be- 
wegen sein,  eine  Iridectomie  auszuführen.  Ich  halte  den  Standpunkt, 
hei  simplem  Glaucome  gar  nicht  zu  operiren,  für  mehr  berechtigt, 
als  den,  die  Iridectomie  zu  machen.  \Yenn  nach  der  ersten  Sclero- 
tomie der  Process  nicht  still  steht,  das  Sehvermögen  allmälig  ver- 
fällt, ist  eine  zweite  opposite  Sclerotomie  zu  machen.  Es  würde 
natürlich  nichts  hindern,  die  Sclerotomie  iiocli  öfter  zu  wiederholen. 
In  welchem  Procentsatze  bei  Glaucoma  chronicum  simplex  unter 
der  Anwendung  der  Sclerotomie  Erblindung  erfolgt,  lässt  sich  bei 
der  geringen  Erfahrung  und  bei  der  kurzen  Zeit  der  Beobachtung 
noch  nicht  annähernd  feststellen. 

Für  das  Glaucoma  acutum,  welches  fast  immer  im  Stadium 
des  Glaucoma  acutum  in  fl  am  m atori  um  zur  Beobachtung 
kommt,  war  a priori  die  Wirksamkeit  der  Sclerotomie  zu  erschliessen, 
da  ja  V.  Graefe  selbst  erklärt  hatte,  dass  er  in  sehr  vielen 
Fällen  dauernde  Heilung  gesehen  nach  der  miserabelsten  Iridectomie, 
dass  also  für  das  Glaucoma  acutum  die  Excision  der  Iris  von  ganz 
untergeordneter  Bedeutung  sei.  Allerdings  meinte  v.  Graefe,  dass 
wenigstens  der  Sphincter  pujjillae  ausgeschnitten  werden  müsse,  wenn 
der  acute  Anfall  zurückgehen  solle;  allein  in  Anl)etracht  der  Tliat- 
sache,  dass  es  nur  ein  einziges  medicamentöses  IMittcl  gil»t,  einen 
acuten  Glaucomanfall  zu  coujnren  und  dass  dieses  Mittel  darin  be- 
steht, mit  Hilfe  des  Eserins  eine  maximale  Contraction 
der  IHi  ]i  i 1 1 e und  eine  fast  t e t a n i s c h e C o n t r a c t i o n des 
S])hincters  herbei  zu  führen,  muss  es  sehr  uuwahrscheinlicli 
scheinen,  dass  Excision  dieses  Sphincters  die  Heilung  des  acuten 
Anfalls  bewirken  solle.  In  der  That  erwies  sich  mir  die  Sclerotomie 
hei  heftigem  acuten  Glaucom  vollkommen  wirksam.  Zwei  Fälle 
habe  icb  davon  in  Beobachtung  behalten.  Bei  dem  einen  dauert 
die  Heilung  nunmehr  vier,  in  dem  anderen  nunmehr  zwei  Jahre. 
Die  Heilung  ist  vollständig.  Nicht  ein  einziges  Mal  ist  ein  Zeichen 
eines  entzündlichen  Anfalls  hervorgetreten. 

Die  hohe  Bedeutung  der  Sclerotomie  gegenüber  der  Iridectomie 
auch  hinsichtlich  des  acuten  Glaucoms  lässt  sich  nicht  ver- 
kennen, denn 
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1)  werden  die  Yerluste  durch  Panophthalmitis,  durch  Glas- 
körpervorfall,  durch  Einklemmung  von  Iris,  durch  cystoide  Yer- 
narbung,  durcli  Cataracta  traumatica  auf  ein  Minimum  reducirt  werden 
und  wie  mir  däucht,  wird  auch  die  Hervorrufung  des  Glaucoms  am 
zweiten  Auge  der  Operation  der  Sclerotomie  nicht  zur  Last  fallen; 

2)  ist  der  optische  Yachtheil  und  die  durch  die  Iridectomie 
gesetzte  Entstellung  eliminirt.  Ich  gestehe  offen,  ich  verweile  immer 
mit  hohem  Interesse  vor  einem  Auge,  das  vor  Jahren  durch  Sclero- 
tomie von  acutem  Glaucom  dauernd  geheilt  wurde.  Yur  wer  für 
den  Fortschritt  der  Wissenschaft  keinen  Sinn  hat,  wird  achtlos  an  der 
Thatsache  vorühergehen,  dass  ein  Auge,  welches  einmal  an  acutem 
Glaucom  gelitten,  nach  vollführter  Operation  gegen  ein  Yormalauge 
vollkommen  unverändert  a u s s i e h t ; 

3)  endlich  trifft  auch  wieder  der  Umstand  zu,  dass  man  sofort, 
sobald  die  ersten  leichten  Glaucomanfälle  sich  wiederholen,  also  im 
„Prodromalstadium“  die  Operation  ausführen  kann.  AYiederum  muss 
ich  fragen,  warum  man  denn  gegenüber  der  behaupteten  Unschäd- 
lichkeit der  Iridectomie  ein  eigenes  Prodromalstadium  aufgestellt 
hat,  warum  man  den  Kranken  nicht  gleich  von  den  qualvollen  und 
stets  bange  erwarteten  Anfällen  befreit,  warum  man  das  Yertrauen 
benehmende  Zögern  und  Zaudern,  das  Ilinansschieben  der  Operation 
in  ungewisse  und  unsichere  Perne  zu  einem  therapeutischen  Axiom 
gemacht  hat?  Die  Sache  ist  ganz  einfach  die:  Wenn  der  Kranke 
an  einem  heftigen  acuten  Glaucomanfall  erblindet,  so  muss  er 
zufrieden  sein  mit  jeder  Sehkraft,  die  ihm  die  Iridectomie  zurück- 
gibt. AYenn  aber  der  Kranke  in  der  Zvdschenzeit  der  Anfälle  ein 
normales  Sehvermögen  besitzt,  so  mag  man  ihm  nicht  die  durch 
das  Colobom  zu  erwartende  Blendung  und  A^erschlechterimg  des 
Sehens  auf  bürden;  er  könnte  sonst  über  die  Leistung  des  Operateurs 
nicht  sonderlich  entzückt  sein. 

Sch  wei  g ger  ^),  für  den  der  Prodromalanfall  eben  anch  nichts 
anderes  ist,  als  ein  leichter  acuter  Glaiicomanfall,  findet  den  Rath, 
im  Prodromalstadium  nicht  zu  operiren,  durchaus  verwerflich,  da 
man  dadurch  „nur  die  Neigung  der  Patiente]i  befördere,  die  Ope- 
ration aufzuschieben,  bis  cs  zn  spät  ist“  und  da  „so  wie  so  schon 
ungefähr  die  Hälfte  aller  Glaucomanfälle  verspätet  zur  Operation 

*)  Volkmaiiii’s  Vorträge  No.  124,  pag.  1031,  1877  und  Augenheilkunde, 
4.  Aufl.,  pag.  545,  1880. 


Technische  Ausführbarkeit  der  Sclerotomie. 


113 


kommen“.  Für  das  Aufschieben  dev  Sclerotomie  im  Prodromal- 
stadium besteht  in  der  Tbat  kein  Grund,  mit  der  Iridectomie 
dagegen  ist  es,  wie  eben  erwähnt,  doch  etwas  anderes. 

Die  Sclerotomie  ist  technisch  immer  ausführbar,  sobald  die 
Pupille  durch  Eserin  verkleinert  werden  kann  und  sobald  der  vor- 
deren Kammer  eine  gewisse  Tiefe  zukommt.  Die  Sclerotomie  kann 
daher  immer  mit  Leichtigkeit  ausgeführt  werden  beim  Glaucoma 
chronicum  'simplex  et  inflammatorium;  nur  wenn  bei  chronisch 
entzündlichem  Glaucom  die  Iris  auf  einen  schmalen  atrophischen 
Saum  rcducirt  ist,  folgt  sie  nicht  oder  nur  wenig  der  Action  des 
Eserins.  Dies  letztere  ist  in  der  Regel  nur  der  Fall  im  Stadium 
des  Glaucoma  absolutum,  aber  gerade  bei  hochgradig  atrojdnscher 
Iris  kann  man  des  Eserins  entbehren,  indem  hierbei  Irisvorfall 
ohnehin  nicht  zu  besorgen  ist. 

Reim  acuten  Glaucom  kann  für  den  Moment  das  Eserin 
unwirksam  und  die  Vorderkammer  sehr  eng  sein.  ]\Ian  muss 
fürchten,  mit  dem  Staarmesser  durch  die  Vorderkammer  nicht  hin- 
durch zu  kommen  oder  Irisvorfall  zu  erfahren.  Der  letztere  ist  es 
aber,  den  wir  strenge  vermeiden  wollen,  denn  erstens  kann  durch 
Einklemmung  der  Iris  der  glaucomatöse  Process  neu  angcfacht 
werden  (pag.  103),  zweitens  kann  bei  nachträglichem  Vorfall  der 
Iris  Ilornhauteiterung  eintreten,  Avie  ich  dies  zur  Zeit,  wo  ich  ohne 
Anwendung  des  Eserins  den  Schnitt  mit  dom  Lanzenmesscr  machte, 
einmal  erfuhr. 

Ich  habe  in  der  That  in  den  letzten  Jahren  noch  mitunter  bei 
acutem  Glaucom  Iridectomie  gemacht.  Allein  ich  gedenke  es  nicht 
mehr  zu  thun,  sonderu  lieber  zu  warten,  bis  das  Eserin  seine 
Schuldigkeit  gethan  hat.  Das  Eserin  ist  nämlich  im  Stande,  einen 
aciiten  Glaucomanfall  allzukürzen.  Das  Eserin  vermag  Glaucom 
nicht  zu  heilen;  in  der  Therapie  des  chronischen  Glaucoms  hat  es 
gar  keine  Redeutung.  Es  vermag  auch  nicht,  den  Ausbruch  neuer 
acuter  Glaiicomanfälle  hintanzuhalten,  ja  ich  habe  einigemal  ge- 
sehen, wie  sich  im  „Prodromalstadium“  l)ei  Anwendung  des  Eserins 
die  Anfälle  häuften,  wiewohl  der  einzelne  Anfall,  gegen  den 
das  Eserin  zur  Anwendung  kam,  eine  Ab  kür  zun  g erfuhr.  Wenn 
man  nun  bei  einem  heftigen  acuten  Glaucomanfall  eine  1 böige 
Eserinlösung  einmal  oder  zweimal  einträufelt,  kann  dies  ohne  oder 
nur  von  geringer  Wii’kung  bleiben.  AVenn  man  al)cr  die  Ap]:)lication 
einstündlich  fortsetzt,  so  ei'hält  man  schliesslich  die  EserinAvirkung. 

8 


Mauthner,  Vortriigo  a.  G.  Angenlieilknndo.  II.  Kd. 


1 


114  Glaucom : Therapie.  II 

\ 

Die  Pupille  verengert  sich  und  damit  gehen  die  Glaucomsymptome 
(Schmerzen,  Bulbushärte,  Hornhauttrübung)  zurück,  die  Kammer 
wird  tiefer.  So  sind  dann  nach  12  oder  24  Stunden  die  Bedingungen 
für  die  Airsführung  einer  regelrechten  Sclerotomie  gegeben,  ohne 
dass  man  irgend  etwas  verabsäumt  hätte.  Das  Eserin  ist,  wie  aus  ■ 
dem  Gesagten  hervorgeht,  überhaupt  immer  sofort  beim  acuten 
Glaucom  anzuwenden  bis  zu  dem  Zeitpunkte,  wo  man  die  Operation, 
Iridectomie  oder  Sclerotomie,  zu  vollziehen  in  der  Lage  ist  und 
daher  ein  wichtiges  Mittel  für  jene  Kranken,  die  zum  Behufe  der 
Operation  erst  eine  längere  Reise  unternehmen  müssen.  Freilich  - 
liegt  darin  das  Pium  desiderium,  dass  jeder  Arzt  das  Glaucom 
erkenne  und  das  Eserin  zu  verordnen  wisse. 

Im  Juniheft  1881  von  Hirsch b er g’s  „Centralblatt  für  Augen- 
heilkunde“ berichtet  Jany  über  zwei  Fälle,  in  denen  ihn  die  Sclero- 
tomie bei  acutentzündlichem  Glaucom  im  Stiche  gelassen.  Ich  selbst  . 
sah  ein  einziges  Mal  ein  solches  Fehlschlagen  der  Sclerotomie  und  ■ 
dieses  eine  Mal  ereignete  sich  in  einem  Falle,  der  nicht  als  Glaucom 
anzusehen  ist.  Es  ist  der  Fall  von  sich  häufenden,  leichten  Glaucom-  i 
anfällen  mit  Vertiefung  der  vorderen  Augenkammer  (pag.  78).  . 
Einige  Stunden  nach  der  ersten  Sclerotomie  (unten)  war  die  vordere  ■ 
Kammer  nicht  blos  wieder  hergestellt,  sondern  abnorm  tief.  Das-  . 
selbe  ereignete  sich  nach  der  zweiten  Sclerotomie.  Ein  solcher  Ver-  ‘ 
lauf  zeigt  sich  nie  bei  Glaucom.  Die  beiden  Sclerotomien  blieben 
ganz  unwirksam.  Die  „Prodromalanfälle“  dauern  fort.  Wir  werden  ‘ 
bei  Besprechung  der  Differentialdiagnose  des  Glaucoms  auf  diesen 
Fall  noch  zurückkommen. 



Zum  Schlüsse  dieses  Capitels  erübrigt  nur  noch,  etwas  über  die  r 
Therapie  im  absoluten  und  degenerativeu  Stadium  des  ^ 
Glaucoms  zu  sagen.  Ist  in  diesen  Stadien  Schmerzlosigkeit  da,  so  ^ 
ist  ein  operativer  Eingriff  nicht  geboten.  Kur  wenn  man  bei  be-  » 
ginnender  Staphylombildung  die  Absicht  haben  sollte,  durch  Herab-  1 
Setzung  des  intraoculapen  Drucks  eine  weitere  Yergrösserung  des 
Auges  zu  verhüten  und  die  schon  entstandene  Vorwölbung  zum  \ 
Rückgänge  zu  bringen,  kann  man  einen  Operationsversuch  machen. 

Ob  Iridectomie,  ob  Sclerotomie,  ist  unter  solchen  Umständen  ganz  " 
gleichgiltig.  Man  erreicht  den  Zweck  häufig  nicht,  weder  mit  Hilfe 
der  einen,  noch  mit  Hilfe  der  anderen  Operation.  Von  der  Iri- 


Operationen  am  erblindeten  Glaucom-Auge. 
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dectomie  jedoch  ist  zu  vermerken,  dass  man  sie  im  Stadium 
absolutum  des  Glaucoms  olme  dringende  Noth  nicht  ausführen 
sollte.  Denn  es  wurde  beobachtet,  dass  in  den  nächsten  Tagen 
nach  der  Operation  das  bis  dahin  vollkommen  gesunde  Auge  an 
schwerem  acutem  Glaucom  erkrankte.  Man  operirt  ein  unheilbar 
blindes  Auge  ohne  besondere  Aoth  — und  das  zweite  gesunde  Auge 
wird  von  schwerster  Krankheit  ergriffen.  Mir  ist  selbst  ein  solcher 
Fall  begegnet.  Kach  der  Sclerotomie  hat  man  eine  derartige 
Aufeinanderfolge  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

Wenn  im  erblindeten  Auge  Schmerzen  fortwähren,  daun  ist 
man  genöthigt,  eiiizuschreiten.  Man  versuche,  wenn  möglich,  zu- 
nächst Sclerotomie.  Bei  Cataracta  glaucomatosa  und  bei  Cataracta 
traumatica,  die  durch  die  zum  Zwecke  der  Heilung  des  Glaucoms 
unternommene  Iridectomie  gesetzt  wurde,  ist  die  Vorderkammer 
häufig  so  enge,  dass  Sclerotomie  nach  v.  Wecke r’s  Methode  nicht 
vollbracht  werden  kann.  Da  mache  man  den  Einschnitt  mit  einem 
Lanzenmesser  — und  wenn  die  Iris  vorfällt,  so  schneide  man  sie 
aus.  Sclerotomie  und  Iridectomie,  auch  wiederholt,  sind  jedoch  keines- 
wegs im  Stande,  in  allen  oder  selbst  nur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Schmerzen  zu  l)eseitigen.  Der  Versuch,  Phthisis  durch  die  Ein- 
legung eines  Scidenfadens  zu  erzeugen,  ist  zu  widerrathen,  da  schlei- 
chende Kyklitis  folgen  kann,  so  dass  nicht  blos  die  Schmerzen  nicht 
beseitigt  werden,  sondern  sogar  die  Gefahr  symjiathischer  Erkrankung 
heraufbeschworen  wird  (vgl.  Bd.  I.,  ])ag.  1Ü7).  Ebensowenig  hat  die 
Durchschncidung  der  Ciliai'nervou  (und  des  Ojüicus)  hinter  dem  Auge, 
die  Neurotomia  optico-ciliaris  die  Chance  eines  sicheren  Erfolges 
(vgl.  Bd.  I.,  pag.  103  und  104). 

Von  sicherem  Erfolge  ist  die  Enucleation  (Bd.  I.,  ])ag.  07).  Aber 
nicht  Jedermann  entschliesst  sich  zur  Herausnahme  des  Auges  und 
bei  alten  und  heruntergekommenen  Leuten  ist  die  Sache  nicht  ohne 
Lel)ensgefaln'.  Ich  habe  daher  wiederliolt  ein  Verfahren  mit  Ijcstem 
Erfolge  geübt,  das  v.  Graefe  emi)fohlen  hat.  ln  seinen  A^orlesungen 
(1864)  hörte  ich  ihn  darüber  folgendermaassen  sich  äussorn : .,i\Ian 

mache  mit  einem  dreieckigen  (Beer’schen)  Staarmesser  einen  Schnitt 
durch  die  Hornhaut,  wie  beim  Lap]icnschnitt,  bei  dem  die  Hälfte 
der  Hornhaut  ci'öflPnet  wird,  nur  dass  man  das  Alesser  sofort  durch 
Iris  und  Linse  hiiidurchfülirt.  Ein  Theil  der  Linse  Ideibt  an  dem 
Alesscr  kleben,  der  übrige  Theil  tritt  leicht  aus;  Fetzen  der  Iris,  die 
etwa  aus  der  Wunde  häimen,  trage  man  mit  dei'  Scheere  ab.  Damit 
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ist  aber  die  Operation  nicht  beendet.  Man  warte,  bis  die  Choriodeal- 
blntimg  eintritt.  Stürzt  das  Blut  nicht  von  selbst  hervor“  — und 
ich  kann  bestätigen,  dass  man  nach  Entfernung  der  Cataracta  die- 
schönste  schwarze  Pupille  vor  sich  haben  kann  ohne  Blutung  — 
„so  drücke  man  auf  die  Sclerotica  so  lange,  bis  die  Blutung  sich  ein- 
stellt. !Kunmehr,  sobald  das  Blut  aus  der  "Wunde  hervorzustürzen 
beginnt,  ist  die  Operation  als  beendet  zu  betrachten  und  ein  fester 
Schnürverband  anzulegen.  Die  Folge  der  Operation  ist  in  der  Regel 
nicht  PanophthaJmitis,  sondern  die  Wunde  heilt  und  schmerzlose 
Phthisis  bildet  den  Ausgang.“ 

Die  Blutung  kann  allerdings  sehr  stark  sein,  aber  indem  man 
sofort  aufs  Auge  Eis-Charpie  und  darüber  Charpie,  in  Ferrum  sesqui- 
chloratum  getaucht,  auHegt  und  um  Auge  und  Kopf  dichte  Flanell- 
touren führt,  wird  dieselbe  sistirt,  so  dass  ich  noch  nicht  genöthigt 
war,  wegen  Verbiutungs-Grefahr  die  Enucleation  nachzuschicken.  Zu 
meinen  dankbarsten  Patienten  zähle  ich  jene,  die  ich  auf  diese  Weise 
ohne  Herausnahme  des  Auges  von  ihrem  Marterzustande  dauernd 
befreite.  Die  Patienten  sind  um  so  dankbarei’,  wenn  die  Iridectomie 
nichts  fruchtete  und  sie  den  einzigen  Ausweg,  der  ihnen  gezeigt 
wurde,  die  Enucleation,  nicht  betreten  wollten. 


lieber  das  sogenannte  Secundärglaucom,  die  Aetiologie„ 
die  Theorie  und  die  Differentialdiagnose  des  Glaucoms  wird 
das  nächste  Heft  handeln. 


Wesen  und  Aetiologie  des  (xlaucoins. 


Es  ist  Mode  geworden,  die  Augenheilkunde  als  eine  hochent- 
wickelte Wissenschaft  zu  preisen  und  sie  allen  anderen  I)isci]dinen'  als 
leuchtendes  und  nachahinungswürdiges  Exenipcl  vorzuführen.  Und 
doch,  wohin  inan  blickt,  wie  wenig  feste  Grundlagen  sind  noch  für 
die  einzelnen  Capitel  der  Pathologie  des  Auges  gewonnen ! Ist  es  nicht 
wunderbar,  wenn  man  bedenkt,  wie  auf  dem  leichtest  zugänglichen, 
offen  zu  Tage  liegenden  Gebiete,  jenem  der  Erkrankungen  der  Binde- 
haut, so  wenig  einheitliche  Anschauungen  gewonnen  sind,  dass  es 
Vorkommen  kann,  dass  an  einer  und  derselben  medicinischen  Schule 
für  eine  und  dieselbe  Erkrankung  von  vier  verschiedenen  Lehrern 
vier  verschiedene  Namen:  „Granulöse  Ophthalmie“,  „chronische 
Blennorrhoe“,  „Trachom“  und  „papilläre  Augenentzündung“  gebraucht 
werden?  Das  Glaucom  war  besonders  eine  Erkrankung,  auf  welche 
— wiewohl  man  niemals  wusste,  was  das  Glaucom  sei  und  ebenso- 
wenig, wieso  die  Iridectomie  das  Glaucom  heile  — mit  Stolz  und 
Genugthuung  hingewiesen  wurde,  um  zu  zeigen,  zu  welcher  lieistung 
die  Augenheilkunde,  gestützt  auf  klinische,  ophthalmosco])ische  und 
anatomische  Erfahrung,  sich  erheben  könne  und  sich  thatsächlich 
in  unseren  Tagen  erhoben  habe  — und  cs  gehörte  zum  guten  Ton 
oder  wenigstens  zum  herrschenden  Ton  des  Tages,  ein  Ca]ntel  über 
Glaucom  mit  einem  ents])rechenden  Dithyrambus  einzuleiten. 

Die  ] lerrlichkeit  der  modernen  Glaucomlehre,  welche  in  der 
Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  die  (iuelle  für  alle  Erscheinungen 
des  Glaucoms  suchte  und  fand,  sinkt,  wie  mir  däucht,  in  Trümmer. 
Zwei  grosse  Irrthümer  hat  der  Augenspiegel  inaugurirt.  Der  erste 
Irrthum,  welcher  nach  der  durch  Eduard  v.  Jäger  (1853)  er- 
folgten Entdeckung  des  ophthalmoscopischen  Bildes  der  glaucomatösen 
Excavation  gezeugt  wurde,  lag  darin,  dass  man  das  Bild  als  eine 
pathologische  Vor  Wölbung  des  Sehnerven  deutete  — eine  irrige 
Anschauung,  die  rasch  vorüberging  und  die  Glaucomlehre  nicht  lange 
beeinflusste.  Die  zweite,  viel  folgenschwerere,  die  ophthalmologische 
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Welt  noch  immer  beherrschende  Fehl-Ansicht  entsprang  daraus,  dass 
man  einerseits  mit  dem  Spiegel  das  Bild  einer  bis  an  den  Sehnerven- 
rand reichenden  tiefen  Sehnervenexcavation  vor  sich  hatte  und 
andererseits  bei  der  Section  von  Augen,  die  schon  lange  Zeit  an 
Grlaucom  erblindet  waren,  wirklich  an  der  Stelle  des  Sehnerven  eine 
weite  und  tiefe  leere  Höhle,  deren  Rückwand  von  der  zurück- 
gewichenen Lamina  cribrosa  gebildet  war,  vorfand.  Es  ist  fast  un- 
begreiflich — und  ich  selbst  war  ja  durch  lange  Jahre  im  Banne 
dieses  Irrthums  — wie  man  ans  dem  Augenspiegelbild  auf  eine  wirk- 
liche, bis  zum  Sehnervenrande  reichende  Excavation  in  jenen  Fällen 
schliessen  konnte,  in  denen  das  Sehvermögen  intact  er- 
halten war.  Schon  vor  3 Jahren^)  habe  ich  gezeigt,  dass  dieses 
Bild  eine  Täuschung  sei,  dass  von  einer  bis  an  den  Rand  gehenden 
Excavation,  w e n n alle  Fasern  des  Opticus  dieselben  füllen, 
nicht  die  Rede  sein  könne.  Aber  in  keiner  der  vielen  Publicationen, 
die  seitdem  die  Lehre  vom  Grlaucom  streiften,  ist  auf  diese  einfache 
Darstellung  irgend  welche  Rücksicht  genommen.  Ich  bin,  indem  ich 
nunmehr  (Fig.  11,  pag.  24)  eine  Zeichnung  gegeben,  wie  man  sich 
allein  das  anatomische  Bild  vorstellen  könne  bei  o p h t h a 1 - 
moscopisch  sichtbarer  Randexcavation  und  gleichzeitig  er- 
haltenem Sehvermögen,  dem  V erständniss  der  Sache  hoffent- 
lich zu  Hilfe  gekommen. 

Das  Schlagwort  von  den  Sehnervenfasern,  welche  sich  dem 
allmälig  ansteigenden  Drucke  adaptiren  sollen,  gilt  nicht  mehr.  Um 
meine  Anschauung  zu  widerlegen,  dazu  bedarf  es  keiner  Worte.  In 
der  That  könnte  selbst  eine  noch  geräumigere  und  noch  unver- 
ständlichere Widerlegung,  als  wie  sie  mir  schon  einmal  zu  Theil 
geworden,  an  der  Sachlage  nichts  ändern.  Ich  erbitte  mir  von  meinen 
Gegnern,  welche  an  der  Druckexcavation  festhalten,  nichts  anderes 
als  eine  Zeichnung  — eine  Zeichnung,  welche  analog  der  Fig.  11 
den  anatomischen  Durchschnitt  einer  wüLlichen  glaucomatösen  Höhle 
bei  intactem  Sehvermögen  gibt  — einer  Höhle,  in  welcher  sich 
die  halbe  Million  „adaptirter“  Sehne rv  e n fa s er  n findet 
und  welche  trotzdem  sich  als  eine  wirkliche  leere 
Höhle  mit  an  die  Wand  gedrückten  G e f ä s s e n d a r s t e 1 1 1. 
Ich  möchte  bei  dieser  Gelegenheit  darauf  aufmerksam  machen,  dass, 
wenn  man  sorgsam  die  einzelnen  Krankengeschichten  studirt,  in 


b Knapp ’s  Archiv,  Bd.  VIII,  pag.  435,  1878. 
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welchen  einerseits  der  Kliniker  eine  g 1 a u c o m a t ö s e Excavation 
fand,  andererseits  der  Anatom  Gelegenheit  gewann,  das  betreft'ende 
Auge  zu  zergliedern,  man  auf  Fälle  stösst,  in  welchen  der  Anatom 
keine  oder  nur  eine  geringfügige  centrale  oder  muldenförmige 
Excavation  zu  sehen  im  Stande  war.  Es  wäre  ganz  ungerechtfertigt, 
daraus  auf  eine  fehlerhafte  klinische  Diagnose  schliessen  zu  wollen, 
wie  man  dies,  da  man  in  keinem  Falle  den  Widerspruch 
zu  lösen  versuchte,  wenigstens  stillschweigend  musste  gethan 
haben.  Und  auch  darauf  will  ich  noch  hinweisen,  dass,  sowie  einer- 
seits bei  erhaltenem  Sehvermögen  niemals  von  einer  totalen  oder 
Randexcavation  die  Rede  sein  darf,  andererseits  auch  in  bereits 
total  erblindeten  Glaucomaugen  die  totale  Excavation  leicht  vermisst 
werden  kann.  Denn  dass  diese  zu  Stande  komme,  ist  nicht  blos 
nöthig,  dass  die  Sehnervenfasern  zu  functioniren  aufgehört  halien, 
sondern  dass  sie  gänzlich  g o s c h w u n d e n s i n d.  Ma  n ka  nn  sich 
aber  sehr  leicht  vorstellen,  dass  noch  mächtige  Massen  von  Seh- 
nervenfasern die  Grube  füllen  und  das  Auge  dennoch  blind  ist,  wenn 
eben  nicht  im  Schwunde  der  Sehnervenfasern,  sondern 
in  der  Functionsuntüchtigkeit  der  Schichte  der  Stäbe 
und  Zapfen  die  Erblindung  I)egründet  ist. 

liebt  schon  die  Thatsache  der  nicht  vorhandenen  Randexcavation 
die  Drucktheorie  aus  ihren  xingeln,  so  liabe  ich  in  einem  der  früheren 
Capitol  nachgewiesen,  dass  die  Art,  wie  die  Functionsstörung  und  die 
Erblindung  bei  Glaucom  erfolgt,  nicht  von  einer  ])rogressivcn  Druck- 
Atrophie  der  Seilnervenfasern,  sondern  von  einer  ]))'ogressiven  Er- 
krankung der  Schichte  der  Zajifen  und  Stäbe  der  Netzhaut  al)hängt. 

Die  Brust  gepanzert  mit  der  Ueberzeugung  von  der  Richtigkeit 
der  beiden  Thatsachen,  dass  die  „Druck “excavation  anfänglich  gar 
keine  Excavation  sei  und  dass  eine  Druckatro]diie  der  Sehnerven- 
fasern der  Functionsstörung  nicht  zu  Grunde  liegen  könne,  betreten 
wir  nunmehr  das  Labyrinth  der  modernen  Glaucomtheorien. 
Kein  l’fad  würde  aus  demselben  führen,  wollten  Avir  alle  lautgewor- 
denen Ansichten  in  chronologischer  Folge  wiedergeben.  So  aber  soll 
uns  eine  motivirte  Eintheilung  zum  Wegweiser  werden. 

I.  Die  Ursache  der  glaucomatösen  Erscheinungen,  vor  allem 
der  Erblindung  bei  Glaucom  liegt  in  der  Erhöhung 
des  i n t r a 0 c u 1 ä r 0 n Druckes.  Alle  Theorien,  welche  an 
diesem  Cardinalsatze  festhalten,  sind  als  Druckt heorien 
zu  bezeichnen. 
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II.  Die  Ursache  der  progressiven  Functionsstörung  und  end- 
lichen Erblindung  ist  ein  eigenthümliches  Sehnerven- 
leiden. 

III.  Die  Ursache  der  Functionsstörung  und  endlichen  Erblindung 
ist  eine  Chorioiditis.  Die  etwa  gleichzeitig  vorhandene 
Druckerhöhung  ist  von  nebensächlicher  Bedeutung. 


I.  Die  Drucktheorien 

gliedern  sich  in  eine  stattliche  Reihe. 

1)  Die  Ursache  des  erhöhten  Druckes  liegt  in  activer  Hyper- 
seeretion  als  Folge  einer  Chorioiditis. 

2)  Die  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  ist  die  Folge  einer 
activen  Hypersecretiou,  hervorgegangen  aus  Nervenreizung, 
welche  intra-  und  extraocular  stattfinden  kann. 

3)  Die  Spannungserhöhung  ist  die  Folge  verminderter  Ex- 
cretion. 

4)  Sie  ist  die  Folge  von  Schrumpfung  der  Bulbuskapsel  und 
von  Stauungen  im  venösen  Blutgefässsystem  des 
Auges,  welche  zu  vermehrter  Filti-ation  (passiver  Hyper- 
secretion)  Anlass  geben. 

Alle  Drucktheorien  haben  das  Eigenthümliche  mit  einander 
gemein,  dass  derjenigen  Erkrankung,  welche  zur  Druck- 
erhöhung führt,  als  solcher  gar  keine  Bedeutung  bei- 
gemessen wird.  Rur  das  eine  Symptom  der  Druckerhöhung  ist 
verderblich.  Am  auffallendsten  ist  dies  bei  der  Annahme  einer 
Chorioiditis,  welche  dadurch  das  Auge  vernichten  soll,  weil  sie 
mit  Druckerhöhung  einher  geht.  Wenn  man  also  einem 
Glaucomauge  eine  Fistel,  eine  bleibende  Oeffnung,  z.  B.  in  der  Sclero- 
tica,  beibringen  könnte,  so  dass  eine  abnorme  Ansammlung  intraocu- 
lärer  Flüssigkeit  nicht  mehr  möglich  wäre,  so  würde  diese  Chorioi- 
ditis, welche  das  Glaucom  ist,  zwar  unbehindert  fortbestehen ; 
sie  würde  aber,  da  sie  nur  durch  das  Symptom  der  Druckerhöhung 
schädlich  wirkte,  sonst  aber  ganz  harmlos  ist,  nunmehr  beliebig  lange 
Zeit  olme  Rachtheil  ertragen  werden.  Es  ist  begreiflich,  dass  andere 
Theorien  bei  dieser  Vernachlässigung  der  supponirten  Grundkrank- 
heit viel  besser  daran  sind.  Denn  wenn  ich  z.  B.  in  einer  Schrumpfung 
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der  Sclerotica  oder  in  einem  Verschluss  der  normalen  Abflnsswege 
die  letzte  Ursache  des  Glaucoms  erblicke,  so  werde  ich  keine  weitere 
Erklärung  dafür  zu  geben  brauchen,  falls  durch  eine  Fistel  der 
Sclerotica  das  Glaucom  geheilt  wird.  Denn  wenn  auch  die  Sclerotica 
nicht  an  Oberfläche  und  Elasticität  gewinnt,  so  kann  doch  nunmehr 
von  einem  Alissverhältniss  zwischen  Continens  und  Contentum  keine 
Rede  mehr  sein,  und  wenn  auch  die  normalen  Abflusswege  ver- 
schlossen bleiben  ■ — es  ist  für  die  intraoculären  Flüssigkeiten  ein 
neuer  Al)flussweg  eröffnet. 

Alle  Drucktheorien  müssen  den  Satz  v.  Graefe’s  anerkennen, 
welcher  lautet:  „Der  semiotische  Begriff  des  Glaucoms  wurzelt  in  der 
A^ermehrung  der  intraoculären  Spannung  mit  Rückwirkung  auf  die 
Functionen  des  Sehnerven,  res]i.  der  Netzhaut“.  Diesei'  Satz  schliesst 
in  der  That  die  Wesenheit  der  modernen  Glaucom-Drucktheorien  in 
sich.  Allein  da  Jacobson  die  Prioritätsfrage  aufgeworfen  und  es 
als  etwas  Unbezweifelbares  hingestellt  hat,  dass  wir  diese  „fruchtbare 
und  neue  Tdee  v.  Graefe  verdanken“,  so  muss  im  Interesse  der 
historischen  AA^ahrheit  hier  wiederholt  werden,  was  man  gegenwärtig 
für  allgemein  bekannt  voraussetzen  möchte,  dass  nämlich  Alackenzie 
es  war,  welcher  im  Jahre  1830  genau  dieselbe  Theorie  aufstellte, 
so  dass  in  dem  Satze  v.  Graefe’s  irgend  eine  wesentliche  Aende- 
rung  der  Lehre  Alackenzie’s  sich  nicht  findet.  Ich  wiederhole 
hier  die  Aussprüche  Alackenzio’s.  „Die  Glaskörperauflösung“,  sagt 
Mackenzie,  welcher  auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchung 
glaucomatöser  Augen  Glaskörperverflüssigung  als  einen  Theil  der 
Glaücom-Erkrankung  anzusehen  sich  bestimmt  fand,  „ist  immer, 
wenigstens  in  dem  als  mittleres  zu  bezeichnenden  Stadium  der 
Krankheit,  von  einer  unnatürlichen,  offenbar  von  einer  ü b e r - 
starken  Ausdehnung  der  Augenhäute  herrührenden  Härte 
des  Bulbus  begleitet.“  „Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  wässerige 
Flüssigkeit,  welche  die  Stelle  des  Glaskörpers  einnimmt,  in  Folge 
ihrer  a b normen  Zu n a h m e (bccoming  superal )undant)  d u r c h 
Druck  die  Absorption  des  Aderhautpigmentes  bewirkt  und  schliess- 
lich die  Netzhaut  unempfindlich  macht.“  AVenn  man  also 
von  den  anatomischen  Vorstellungen  Mackenzie’s,  deren  Mangel- 
haftigkeit im  Allgemeinen  bis  zum  gegenwärtigen  Momente  nicht 
geringer  geworden  ist,  absicht,  wobei  man  Ijedenken  mag,  dass 


‘)  Mittheilungen  aus  der  Königsberger  Augenklinik,  pag.  17,  1830. 
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Stilling  (1868)  und  v.  Hasner  (1870)  in  unserer  Zeit  eine  selbst- 
ständige seröse  Entzündung  des  Glaskörpers  mit  Yermehrung  seines 
Volumens  als  Wesen  des  Glaucoms  erklärten  — so  wurzelt  nach 
Mackenzie  der  semiotische  Begriff  des  Glaucoms  in  der 
Vermehrung  der  intraoculären  Spannung  mit  Rückwirkung 
auf  die  Funktionen  der  Netzhaut.  Und  dass  gegen  die  Bedeutung 
der  klaren  Worte  Mackenzie’s  kein  Zweifel  sich  erheben  könne, 
dafür  sorgt  die  logische  Schlussfolgerung,  welche  sich  aus  einer 
solchen  Auffassung  für  die  Therapie  des  Glaucoms  ergibt.  „Da 
nun“,  sagt  Mackenzie  an  einer  folgenden  Stelle,  „die  über  grosse 
M enge  des  verflüssigten  Glaskörpers  einen  wesentlichen 
Bestandtheil  der  bei  Glaucom  zu  beobachtenden  krankhaften  Ver- 
änderungen zu  bilden  scheint,  so  ist  es  nicht  unvernünftig  zu  schliessen, 
dass  gelegenheitlich  ausgeführte  Functionen  der  Sclerotica  und 
Aderhaut  sich  durch  Verringerung  des  von  der  angehäuften 
Flüssigkeit  auf  die  Netzhaut  ausgeübten  Drucks  als 
zweckdienlich  erweisen  könnten.“  So  war  Mackenzie  nicht 
blos  der  Schöpfer  der  modernen  Glaucom-Drucktheorie,  sondern  er 
war  es  auch,  welcher,  der  Erste,  ein  operatives  und  zwar  ein 
rationelles  Verfahren  zur  Heilung  des  Glaucoms  empfahl. 

Mackenzie  spricht  von  einer  schädlichen  Rückwirkung  des 
erhöhten  Druckes  auf  die  Netzhaut  im  Allgemeinen;  diese 
Fassung  müssen,  wie  ich  denke,  heutzutage  auch  die  Anhänger  der 
Drucktheorie  als  die  richtigere  bezeichnen,  wiewohl  sie  von  Seite 
Mackenzie’s  in  Folge  seiner  ünkenutniss  von  den  Veränderungen 
des  intraoculären  Opticusendes  nicht  anders  ausfallen  konnte. 

Die  Entdeckung  der  glaucomatösen  Excavation,  zusammen- 
gehalten mit  dem  Nachweis  der  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes, 
führte  nämlich  zu  dem  Satze,  „dass  die  Unterbrechung  der 
Faserleitung  am  Rande  der  Excavation  die  alleinige 
Ursache  der  Functionsstörung  constituirt“,  und  an  diesem 
Satze,  „der  eigentlich  die  Grundlage  der  neueren  Glaucomtheorie  ge- 
worden ist,  in  seiner  allgemeinen  Bedeutung  zu  rütteln“,  ist  v.  Graefe 
auch  in  seiner  letzten  Glaucompublication  (1869)  weit  entfernt. 

Sowie  demnach  nach  der  Drucktheorie  die  glaucomatöse 
Excavation  und  damit  die  Functionsstörung  und  end- 
liche Erblindung  Folge  der  durch  die  vermehrte  Bulbus- 
härte kennbaren  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  sind,  so  sind 
auch  die  übrigen  wesentlichen  Glaucomsymptome  Druckerscheinungen. 
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Indem  durch  die  Steigerung  des  intraocuUlren  Druckes,  sowie 
durcli  die  Dehnung  der  Sclerotica  der  Abfluss  des  venösen  Blutes 
durch  die  im  Aeqtiator  bulbi  die  Ledorhaut  durcbbohreuden  Wirbel- 
venen erschwert  wird,  sucht  sich  das  Blut  Austrittswege,  die  unter 
geringerem  Drucke  stehen,  und  nimmt  so  seine  Bahn  durch  die  vor- 
deren Ciliarvenen,  die  in  Folge  dessen  sich  erweitern  und  so  der 
für  Glaucom  characteris tische  venöse  Gefässkranz  im 
Umkreise  der  Hornhaut  zur  Entwicklung  kommt. 

Da  die  sensitiven  Aeste  der  Ciliarnerven,  welche  die  Iloridiaut 
versorgen,  ebenso  wie  die  motorischen,  die  Iris  und  Ciliarmuskel  in- 
nerviren,  im  Innern  dos  Auges  verlaufen,  erfahren  sie  durch  die  ver- 
mehrte intraoeuläre  Spannung  eine,  wenn  auch  nicht  gleichmässige 
Compression.  Anästhesie  der  Hornhaut,  unregelmässige 
Erweiterung  und  Starrheit  der  Pupille,  Beschränkung 
des  A ccommod ati  ons vermöge  n s sind  die  Folge  davon. 

Der  Glaskörper  ist  es,  der  vennehrt  ist.  Dies  bewirkt  das  Vor- 
rücken der  Linse  und  die  Verengerung  der  vorderen  Kammer. 
Endlich  ist  der  Arterienpuls  neben  der  Excavation  des  Opticus 
das  intraoeuläre  Zeichen  für  die  Erhöhung  des  Glaskörperdruckes,  der 
stärker  als  der  Blutdruck  nur  von  der  treibenden  Kraft  des  Herzens, 
während  der  Herzsystole  überwunden  wird,  während  zur  Zeit  der 
Herzdiastolc  eine  Compression  der  Blutsäule  im  Arteriem-ohro  erfolgt. 

Der  allgemeine  Gesichtspunkt  der  Drucktheorie  ist  also  der: 
dass  die  Entwicklung  der  abdominellen  Gefässe,  die  Anästhesie  der 
Hornhaut,  die  Erweiterung  und  Starrheit  der  Pu]iille,  die  Enge  der 
Vorderkammer,  der  Arterienpuls  und  die  Eandexcavation  Folge  der 
durch  die  gesteigerte  Härte  des  Bulbus  sich  kundgebenden  Erhöhung 
des  intraoculären  Druckes  sind  und  dass  die  Functionsstörung, 
in  letzter  L i n i e d i e Erblindung  durch  die  U n t e r - 
b r e c h u n g der  Leit u n g in  den  S e h n e r v e n f a s c r n a m 
Rande  der  Excavation  erfolgt. 

Die  fortschreitende  Erfahrung  lehrte  aber  doch,  dass  eine  Modi- 
fication  dieses  letzten  Cardinalsatzcs  in  speciellen  Fällen  gestattet 
werden  dürfe.  Zunächst  wurde  der  dirccte  und  unmittelbare  Einfluss 
des  ei'höhten  Druckes  auf  die  C i r c u 1 a t i o n der  Netzhaut 
in  Betracht  gezogen,  v.  Graefc  erklärte  die  Annahme  für  unzu- 
lässig, dass  bei  acutem  (und  umsomehr  bei  fulminantem)  Glaucom, 
in  welchem  die  Excavation  noch  keine  Rolle  spielt,  die  Verniehi'ung 
des  Druckes  die  nervöse  Leitung  als  solche  hemme.  Es  handele 
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sich  da  vielmehr  um  eine  Lähmung  der  Netzhaut,  herbeigeführt 
durch  die  in  Folge  der  Druckerhöhung  eingetretene  Aufhebung  der 
Circulation,  also  um  eine  ischämische  Netzhautparalyse 
und  wahrscheinlich  um  eine  gleichzeitige  Druck-Ernährungs- 
störung in  der  Netzhaut,  um  eine  Brüchigkeit,  vielleicht  Erweichung 
des  Netzhautgewebes.  Dieses  Moment  der  Behinderung  der  Blut- 
zufuhr zu  den  Arterien  der  Netzhaut  hat  Rydel  auch  für  das 
chronische  Glaucom,  und  zwar  sowohl  für  das  entzündliche  wie  für 
das  simple  chronische  Glaucom,  geltend  gemacht.  Aus  dem  Um- 
stande, dass  die  feineren  Ramificationen  der  Netzhautarterien  in  der 
Peripherie  der  Netzhaut  liegen  und  wegen  des  in  ihnen  herr- 
schenden geringeren  Blutdruckes  leichter  comprimirt  werden,  als  die 
stärkeren  arteriellen  Gefässäste,  erklärt  sich,  dass  bei  Glaucom  die 
I’eriphere  der  Netzhaut  zuerst  in  ihrer  Ernährung  leidet  und  eine 
Einengung  des  Gesichtsfeldes  die  Functionsstörung  einleitet.  Ja, 
indem  man  weiter  in  Betracht  zieht,  dass  nicht  in  der  Fovea 
centralis,  welche  das  centrale  Sehen  vermittelt,  der  Stamm  der 
Arteria  centralis  retinae  ins  Auge  tritt,  derselbe  vielmehr  ungefähr 
15'’  medialwärts  im  Centrum  des  Sehnerveneintritts  hervor- 
kommt und  von  dieser  Stelle  aus  die  gleichmässigen  dichotomischen 
Verzweigungen  der  Central arterien  erfolgen:  ergibt  sich,  dass,  wenn 
man  von  der  Fovea  centralis  lateralwärts  und  medialwärts  geht, 
man  in  dem  gleichen  Abstande  von  der  Fovea  lateralwärts 
feinere  Ramificationen  findet,  als  medialwärts.  Da  nun  die 
erstereu  leichter  comprimirt  werden,  wie  die  letzteren,  so  wird  die 
ischämische  Ernährungsstörung  sich  in  der  lateralen  Netzhaut- 
partie näher  der  Fovea  centralis  kenntlich  machen,  als  in  der 
medialen.  Da  die  laterale  Netzhautpartie  dem  medialen  Ge- 
sichtsfeld vorsteht,  so  erklärt  sich  auf  diese  Weise,  dass  die  Ein- 
engung des  Gesichtsfeldes  bei  Glaucom  zuerst  von  innen  her,  von 
der  Nase  her  beginnt  und  auf  dieser  Seite  auch  immer  näher  an 
den  Fixafionspunkt  gerückt  sich  zeigt,  als  auf  der  entgegengesetzten, 
der  Schläfenseite. 

V.  Graefe  hat  ferner  ausser  der  Ischämie  der  Netzhaut  noch 
andere  Ursachen  für  die  Functionsstörung  zugegeben.  Er  thut  dies 
für  jene  Glaucome,  welche  ohne  oder  mit  disproportional  flacher 
Excavation  einhergehen  und  für  die  die  Theorie  der  Leitungsunter- 
brechung um  so  weniger  passt,  als  es  dabei  geschehen  kann,  dass 
das  Sehvermögen  schubweise,  unter  scharf  abschneidenden  peripheren 
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Defecten  verloren  geht.  v.  Graefe  hat  unter  solchen  Umständen  die 
Entwicklung  eines  Ad  erhaut-Netzhaut-Proce  sses  nachträg- 
lich mit  dem  Augenspiegel  beobachten,  sowie  andererseits  den  Nach- 
weis eines  solchen  Processes  durch  eine  anatomische  Untersuchung 
Leber’s  führen  können.  Bei  der  Erwägung,  welche  Bedeutung 
diesen  Processen  zukomme,  hält  es  v.  Graefe  für  das  ^\'^ahrschein- 
lichste,  dass  auch  sie  Folge  des  erhöhten  Druckes  seien. 

V.  Graefe’s  maassgehende  Anschauungen  in  Betreff  der  Druck- 
wirkung bei  Glaucom  gehen  also  dahin,  dass  alle  Functions- 
Störung  in  letzter  Linie  ausschliesslich  durch  den  er- 
höhten Druck  bedingt  sei,  sei  es,  dass  — und  dies  ist  der 
Cardinalpunkt  — die  Faserleitung  am  Excavationsrande  unterbrochen, 
sei  es,  dass  Netzhautischämie  erzeugt,  sei  es  endlich,  dass  secundäre 
Ernährungsstörungen  in  Ader-  und  Netzhaut  hervorgerufen  werden. 
IVlan  begreift  jetzt,  dass  in  diesem  8inne  die  allgemeinere.  Fassung 
von  der  Rückwirkung  des  erhöhten  Druckes  auf  die  Netzhaut 
ohne  specielle  Bezugnahme  auf  den  Sehnerven  den  Yorzug  verdiejit. 

Wir  haben  nunmehr  zu  erörtern,  in  welcher  Art  die  verschie- 
denen Drucktheorien  sich  das  Zustandekommen  des  erhöhten  Druckes, 
was  nach  diesen  Theorien  mit  dem  Zustandekommen  des  Glaucoms 
gleichbedeutend  ist,  zurechtlegen. 

Welcher  Auffassung  die  entzündlichen  Erscheinungen  des 
Glaucoms  begegnen,  l)eziehungs weise  wie  die  Erklärung  derselben 
beiseite  gelassen  wird,  werden  wir  bei  Besprechnng  der  einzelnen 
Drucktheorien  ersehen,  deren  erste 

1)  die  Ursache  der  Drucksteigerung  in  ITyper- 
secretion,  bedingt  durch  Chorioiditis,  sucht  (v.  Graefe). 
Die  Ansichten  v.  G raefe’s  über  das  Wesen  des  Glaucoms  blieben 
durch  einer  Reihe  von  Jahren  klar  und  consetjuent.  „Ich  halte“, 
sagt  er  1857’),  „das  acute  Glaucom“  — und  das  chronische  (chi'o- 
nisch-entzündliche)  ist  nach  v.  Graefe  von  ersterem  nur  graduell 
unterschieden  — „für  eine  Chorioiditis  oder  Iridochorioiditis  mit 
diffuser  Durchtränkung  des  Corpus  vitreum  (und  des  Humor 
aqueus)“  — einer  Chorioiditis,  welche  zur  Volumszunahme  des 
Glasköi'pers  und  damit  zur  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes 
führt.  Die  entzündlichen  Erscheinungen  des  vorderen  Augcnapfel- 
abschnittes  sind  dann  einfach  als  Zeichen  dieser  Entzündung  auf- 
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zufassen.  Dem  Einwand,  dass  der  glaucomatöse  Anfall  im  Gewebe 
der  Aderliaut  keine  mit  dem  Spiegel  nachweisbaren  Yeränderungen 
zurücklässt,  begegnet  v.  Gr aefe  mit  dem  Hinweise  auf  die  analogen 
Verhältnisse,  die  bei  Iritis  herrschen.  ^Yie  die  plastische  Chorioiditis 
mächtige  Yeränderungen  im  Aderhautgewebe  herheiführt,  so  auch 
die  plastische  Iritis.  Aber  sowie  die  seröse  Iritis  sich  durch  nichts 
anderes  kundzugeben  braucht,  als  durch  diffuse  Trübung  und  Yer- 
mehrung  des  Kammerwassers  („wahrscheinlich  mit  Zunahme  des 
Druckes  in  der  vorderen  Kammer“),  ebenso  verhält  es  sich  mit  der 
glaucomatösen  Chorioiditis,  die  demnach  als  eine  vorwaltehd  secre- 
torische  Krankheit  aufzufassen  ist.  v.  Gr  aefe  weist  noch  hin  auf 
einen  Ausspruch  Heinrich  Müller ’s,  der  selbst  bei  massenhaften 
Ausscheidungen  an  der  Innenfläche  der  Aderhaut  und  des  Ciliar- 
körpers namhafte  Gewebsalterationen  oft  vermisste.  Zu  dieser  Zeit 
hatte  V.  Gr  aefe  das  Glaucoma  chronicum  simplex  noch  aus  der 
Glaucomgruppe  ausgeschlossen  und  unter  dem  Titel  der  „Amaurose 
mit  Sehnervenexcavation“  geführt.  Im  folgenden  Jahre  (1858)  hält 
V.  Gr  aefe  au  seiner  Ansicht  in  Betreff  des  entzündlichen  Chorioideal- 
leidens  fest  und  macht  im  Hinblick  auf  die  negativen  Befunde  in 
Aderhaut  und  Ciliarkörper  darauf  aufmerksam,  dass  auch  an  Iris- 
stücken, die  bei  Iritis  serosa  ausgeschnitten  werden,  sich,  wiewohl 
doch  da  die  Iris  ohne  Zweifel  der  Quell  des  Leidens  ist,  auch  nicht 
viel  Pathologisches  nachweisen  lasse  Q.  Und  bei  derselben  An- 
schauung sehen  Avir  den  Autor  verharren,  als  er  später  (1862)  das 
Glaucomgebiet  in  gebührender  Weise  ei’Aveitert,  indem  er  das  jetzige 
Glaucoma  chronicum  simplex  in  das  Krankheitsbild  einbezieht. 
Wenn  man  an  der  Annahme  eines  entzündlichen  Leidens  für 
alle  Glaucomformen  festbalte , so  besitze  man  damit  eine  aus- 
reichende Erklärung  für  die  Absonderung  der  Augenflüssigkeiten 
unter  zu  hohem  Drucke,  ohne  dass  man  zu  irgend  einer  anderen 
Yoraussetzung  greifen  müsste.  Es  scheine  zwar,  als  ob  das  Fehlen 
aller  Entzündungserscbeinungen  beim  Glaucoma  chronicum  simplex 
und  die  Fortdauer  der  Druckerhöbung  in  den  entzündungsfreien 
Pausen  gegen  eine  solche  Auffassung  spräche,  aber  es  sei  nicht  zu 
vergessen,  dass  doch  in  einer  grossen  Zahl  der  nicht  entzündlichen 
chronischen  Glaucome  — und  je  genauer  man  beobachten  wird, 
desto  grösser  AAÜirde  deren  Zahl  werden  — sich  zeitweilig  entzünd- 
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liehe  Erscheinungen  (Medientrübnngen)  einstellen  und  dass  das  Aus- 
bleiben von  Injectionen  an  den  äusseren  Theilen  des  Bulbus  keinen 
Beweis  gegen  entzündliche  Yeränderungen  in  der  Tiefe  des  Auges 
abgeben  könne.  Da  wir  den  Uvealtractus  als  das  ITauptsecretions- 
organ  für  die  AugenHüssigkeiten  ansehen  müssen,  so  sei  auch  an  dem 
Glauben,  dass  das  Glaucom  eine  Entzündung  des  Ad  er  haut - 
tr actus  sei,  nicht  zu  rütteln.  Donders’  Neurosentheorie  war 
zu  dieser  Zeit  schon  bekannt;  v.  Gracfe  aber  liess  sich,  sie  direct 
bekämpfend,  von  ihr  nicht  beeinflussen  ^). 

Albrecht  v.  Graefe  hat  jedoch  die  Auffassung  des  Glaucoms 
als  einer  einfachen  Chorioiditis  nicht  bis  zu  seinem  Lel)ensende  auf- 
rechterhaltcn.  In  seiner  letzten  grossen  Arbeit  (1809)^)  werden  seine 
Ansichten  etwas  unklar.  Doch  an  einei-  Stelle^),  die  ich  gleich  an- 
führen will,  taucht  iKjch  einmal  eine  zusammenhängende  Auffassung 
der  verschiedenen  Glaucomformen  empor.  Die  Bedenken,  dass  der- 
selbe Process,  der  die  entzündlichen  Yeränderungen  des  typischen 
Glaucoms  anfacht,  auch  der  einfachen  Spannungsvermehrung  (dem 
Glaucoma  chronicum  sim])lex)  zu  Grunde  liege,  müssten  in  den 
riintergrnnd  treten.  Sehe  man  z.  B.  bei  einem  durch  Linsensenkung 
hervoi'gerufenen  Glaucom  (einer  Form,  von  der  wir  noch  s|)äter 
sprechen  w^erden)  heute  einfache  Spannungsvermehrung,  moi'gen  ent- 
zündliche Trübung  der  Medien,  und  so  beides  alternirend  eintreten,  je 
nachdem  die  Schwankungen  der  Linse  schwächer  oder  stärker  sind, 
so  müsse  man  von  der  Einheit  beider  Formen  in  ihrem  AYesen  und  von 
der  Existenz  lediglich  gradueller  Unterschiede  überzeugt  sein.  „Ist 
die  mit  Trübung  der  IMcdien“,  fährt  v.  Graefe  fort,  „auftretende 
Form  a n e r k a n n t i n f 1 a m m a t o r i s c h , so  meine  ich,  d ü r f e n w i r 
auch  der  anderen,  mit  derselben  Hand  in  Hand  gehenden,  diese 
Wesenheit  nicht  a b s ])  r e c h e n , wenn  sie  auch  zur  Yerstän- 
digung  sehr  wohl  als  die  nicht  entzündliche  oder  einfach 
secreto rische  geführt  wei'den  mag.“  Allein  diese  Chorioiditis  ist 
eine  wesentlich  andere,  als  die  frühere.  Denn,  so  wenig  einheitlich 
auch  die  Sache  behandelt  wird,  so  zieht  sich  durch  die  ganze  letzte 
Arbeit  v.  Graefe’s  der  Faden,  dass  das  wesentlichste  Mo- 
ni ent  zu m Zustande k o m men  des  G 1 a u c o m s in  d e r Ner- 
ven r ei  zun  g liege.  Aus  dem  Labyrinthe  der  betreffenden  Angaben 

b Graofe’s  Arcliiv,  lid.  VIII,  2,  ])ag.  28G. 
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kann  ich  mich  nur  so  herausfinden,  dass  ich  annehme:  v.  Giraefe 
sah  (1869)  als  die  Ursache  des  Grlaucoms  Reizung  der  secre- 
torischen  Nerven  an;  die  Chorioiditis,  welche  das  Glaucom 
ist,  ist  stets  Folge  dieser  Nervenreizung.  Wo  die  Reizung 
der  Nerven,  welche  zur  Entwicklung  des  Glaucoms  nothwendig  ist, 
stattfindet,  das  lässt  v.  Graefe  in  Betreff  des  entzündlichen  Glau- 
coms unbesprochen.  Bei  Besprechung  des  Glaucoma  simplex  aber 
weist  er  darauf  hin,  dass  er  senile  Rigescenz  oder  pathologische 
Schrumpfung  der  Sclera,  möge  sie  diffus  oder  herdweise  auftreten, 
nicht  desshalb  als  Glaucomursache  beargwöhnen  möchte,  weil  da- 
durch direct  eine  Compression  der  Contenta  des  Bulbus  herbeigeführt 
oder  weil  dadurch  Yerengerung  oder  Yerschluss  der  venösen  Em- 
missarien  bedingt  würde,  sondern  „desshalb,  weil  die  durch- 
tretenden,  die  sec  reto  rischen  Fasern  enthaltenden 
Nerven  dadurch  eine,  für  die  Functionirung  in  die 
Wag  schale  fallende  Behinderung  erfahren“. 

Die  Anhänger  der  Neurosentheorie,  über  die  wir  gleich  sprechen 
werden,  können  meiner  Ansicht  nach  v.  Graefe  kühn  für  sich 
reclamiren.  Er  hat  sich  in  seiner  letzten  Arbeit  entschieden  zu  dieser 
Theorie  bekehrt.  Die  Neurotiker  und  v.  Graefe  erklären  Beide  - 
Reizung  der  secretorischen  Nerven  als  die  wesentlichste  Bedingung  ^ 
zur  Hervorrufung  des  Glaucoms  und  der  ganze,  wie  mir  scheint  nicht 
sehr  erhebliche  Unterschied  zwischen  beiden  liegt  darin,  dass  die-^ 
einen  das  durch  Nervenreizung  gelieferte  Secret  als  nicht  ent- 
zündlich, V.  Graefe  hingegen  dasselbe  als  entzündlich  ansieht. 

Yerweilen  wir  einen  Moment  noch  bei  Jenen,  welche  im  Glaucom 
eine  Chorioiditis  sehen,  so  wäre  anzuführen,  dass  v.  Arlt  (1875)^) 
die  schon  in  den  ersten  Tagen  entzündlichen  Glaucoms  auftretende 
Erscheinung  einer  u n g 1 e i c h m ä s s i g e n Erweiterung  der  Pupille 
und  das  etwas  später  auftauchende  partielle  Atrophisch- 
werden der  Iris,  -welches  selbst  nach  einer  rettenden  Iridectomie 
mitunter  noch  fortschreitet  — auf  eine  partielle  adhäsive  Entzündung 
im  vorderen  Abschnitte  der  Aderhaut  bezieht  und  seine  Ansicht 
damit  stützt,  dass,  wenn  in  Glaucomaugen  späterhin  laterale  Scleral- 
staphylome  auftreten,  dieselben  in  demjenigen  Meridiane  sitzen,  in 
welchem  die  Iris  am  schmälsten  gewesen  war.  Bei  der  anatomischen 
Untersuchung  glaucomatöser  Augen  hat  Sattler  (1875)^)  entzünd- 


h Allg.  "Wieiiei’  med.  Zeitung,  No.  51,  pag.  465. 
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liehe  Veränderungen  in  der  Aderhaut  gefunden.  Gröbere  Alterationen 
waren  im  vorhinein  nicht  zu  erwarten,  aber  in  11  Fällen  von  Glau- 
coma  chronicum  inflammatorium,  welche  10  sehende  Augen  betrafen, 
von  denen  eines  sogar  nach  der  Iridectomie  zu  voller  Sehschärfe 
zurückgeführt  worden  war,  fanden  sich  Rnudzellen,  sowohl  in  der 
Choriocapillaris,  als  auch  namentlich  in  der  nach  aussen  von  ihr 
befindlichen  pigmentlosen  Lage  feiner  elastischer  Fasern,  stellenweise 
mehr  dilfus  verbreitet,  an  anderen  Stellen  in  kleinen  Häufchen  an 
den  Theilungen  kleiner  Venen  oder  am  Uebergange  derselben  in 
Capillaren  gelagert  oder  einzelne  Venen  auch  auf  längeren  Strecken 
begleitend,  gleichsam  eine  Scheide  um  dieselben  bildend.  Dieser  Be- 
fund, ineint  Sattler,  sei  vom  anatomischen  Standpunkt  als  Ent- 
zündung anzusprechen  und  für  diese  Auftässung  spreche  noch,  dass 
sich  in  sämmtlichen  Glaucomfällen  auch  im  Glaskörper  Bundzellen 
in  abnormer  Zahl  fanden.  Der  Befund  in  Aderhaut  und  Glaskörper 
ist  aber  nicht  etwa  für  Glaucom  characteristisch ; die  verschiedensten 
und  selbst  geringen  Beize  genügen,  um  das  Auftreten  von  Bund- 
zellen in  der  Aderhaut  zu  veranlassen.  So  wurden  sie  von  Sattler 
bei  Hornhauteiterungen,  bei  Iritis  und  Kyklitis,  sowie  bei  progressiver 
Myopie  nie  vermisst  — aber  das  Vorkommen  zaldreicher  Bundzcllen 
in  der  Aderhaut  bei  Glaucom  zeigt  doch,  dass  von  einem  voll- 
ständig negativen  Befunde  im  Bereiche  dieser  Membran  nicht  die 
Bede  sein  könne. 

Wir  werden  s])äter  hören,  in  welcher  Weise  die  Chorioiditis 
noch  von  anderen  Autoren  mit  dem  Glaucom  in  Verbindung  ge- 
bracht wurde. 

Nicht  als  Chorioiditis,  sondern,  icli  möchte  sagen,  als  Peri- 
chorioiditis  will  A.  Sichel  (1871)*)  den  glaucomatösen  Process  auf- 
gefasst wissen.  Durch  einen  serösen  Erguss  in  den  zwischen  Ader- 
haut und  Sclerotica  nach  Schwalbe  befindlicben,  als  Perichorioi- 
dealraum  beschriebenen  Lym])hraum  können,  je  nachdem  ein  solcher 
Erguss  in  rapidester  oder  docli  rascher  Weise,  je  nachdem  er  in 
zeitweiligen  Nachschüben  oder  langsam  und  continuirlich  erfolgt,  alle 
Erscheinungsformen  des  Glaucoms,  die  des  fulminanten,  des  acuten, 
des  chronisch  entzündlichen  und  des  chronisch  simplen  Glalicoms, 
erklärt  werden. 

2)  Die  Erhöhung  des  i n t r a o c u 1 ä r e n Druckes  ist  die 
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Folge  einer  Hypersecretion,  hervorgegangen  aus 
Reizung  der  secretorischen  Nerven  des  Auges  (Donders). 

Donders  sagt  (1862) ^):  Wäre  die  Spannungserhöhung  Folge 
der  Entzündung,  so  wäre  daran  nichts  Merkwürdiges,  denn  auch  in 
anderen  Körpertheilen  werden  hei  heftiger  Entzündung  Flüssigkeiten 
unter  hohem  Drucke  abgesondert.  Aber  das  Grlaucoma  chronicum 
Simplex  zeigt  keine  Zeichen  von  Entzündung  und  überhaupt  geht 
heim  Cxlaucom  die  Spannuugserhöhung  der  Entzündung  voraus,  ohne 
dass  übrigens  ein  unmittelbar  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen 
Entzündung  und  Spannungserhöhung  bestände,  so  dass  kein  genü- 
gender Grund  vorhanden  ist,  die  Entzündung,  wenn  sie  folgt,  der 
Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  zuzuschreiben,  höchstens  dass 
die  letztere  zur  Entstehung  der  ersteren  unter  gewissen  Umständen 
disponirt. 

Man  muss  sich  nach  der  Ursache  fragen,  warum  beim  Glaucom 
der  Glaskörper  unter  einem  erhöhten  Druck  im  osmotischen 
Gleichgewicht  mit  dem  in  den  Gefässen  des  Auges  kreisenden  Blute 
dauernd  bleibe,  da  nach  einfach  chemischen  Gesetzen,  falls  auch  der 
Glaskörper  in  Folge  veränderter  Zusammensetzung  erst  bei  höherem 
Drucke  in  osmotisches  Gleichgewicht  mit  dem  Blute  geriethe,  die 
Zusammensetzung  der  getrennten  Flüssigkeiten  und  hiermit  auch 
die  für  das  Gleichgewicht  erforderliche  Spannung  für  beide  schliess- 
lich gleich  werden  müsste.  Die  Ursache  des  bleibenden  Unter- 
schiedes in  der  Zusammensetzung  ist  in  einer  Nervenaction  zu 
suchen,  welche  Carl  Ludwig ’s  Versuch  für  die  Secretion  der 
Glandula  submaxillaris  zuerst  nachgewiesen  hat. 

Die  Donders’ sehe  Lehre  war  nicht  einheitlich.  Sie  sagte  zwar, 
dass  die  Druckerhöhung  der  Entzündung  vorausgehe,  liess  sich  aber 
auf  eine  Erklärung  der  letzteren  nicht  ein.  Einheit  in  die  Neurosen- 
theorie haben  gebracht:  Schn  ab  eU)  und  vor  ihm  — v.  Graefe. 
Ich  habe  schon  früher  angeführt,  dass  v.  Graefe,  welcher  die 
Ansicht  von  Donders,  dass  Druckerhöhung  der  Entzündung  voraus- 
gehe, sowie  die  ganze  Neurosentheorie  ursprünglich  bekämpfte  und 
von  dem  man  gewöhnlich  sagt,  dass  er  als  Gegner  der  Neurosen- 
theorie starb,  schliesslich  in  der  N e r v e n r e i z u n g das  eigentliche 
Wesen  des  Glaucoms  sah,  indem  durch  Nervenreiz  eine  mit  Druck- 
erhöhung einhergehende  Entzündung  hervorgerufen  werde,  welche 

P Graefe’s  Archiv,  Bd.  VIII,  2,  pag.  157. 
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entweder  in  heftigerer  Weise  auftritt  — entzündliches  Glaucom  — 
oder  langsam  und  sehleicliend  sich  entwickelt  — simples  Crlaiicom. 
Während  also  v.  Graefe  die  Einheit  dadurch  herstellt,  dass 
er  das  scheinbar  ohne  entzündliche  Erscheinungen  einher- 
gehende Glaucoma  chronicum  simplex  für  entzündlich 
erklärt,  geht  Schnabel  den  umgekehrten  Weg,  indem 
er  den  evident  entzündlichen  Erscheinungen  des 
G 1 a u c 0 m s den  entzündlichen  C h a r a c t e r a h s p r i c h t.  Die 
Hornhauttrübung,  auf  welche  nach  Hutchinson  (1803)  Liebreich 
(1863),  Schweigger  (1871)  und  Schnabel  besonders  hingewiesen, 
ist  nur  eine  Folge  der  Secretionsneurose  und  besteht  in  einer  Ab- 
sonderung trüber  Flüssigkeit.  Die  Iris,  wenngleich  zuweilen  auf- 
fallend steif,  ist  nicht  von  Entzündung  ergriffen,  denn  die  Pupille 
bei  Glaucom  ist  weit,  synechienfrei,  dem  Atropin  willig  folgend,  nie 
durch  Exsudate  verlegt  und  das  Irisgewebe  reagirt  gegen  die  Iri- 
dectomie  wie  das  gesunde,  während  dieselbe  Operation,  am  entzün- 
deten Auge  ausgeführt,  als  additioncller  Entzündungsreiz  wirkt,  die 
Entzündung  von  Neuem  anfacht  oder  gar  zur  Phthise  führt.  Auch 
Schmerz  und  Episcleralinjection  sind  der  Ausdruck  der  Neurose, 
während  die  Trübungen  des  Kammerwassers  und  des  Glaskörpers 
nicht  erklärt  zu  werden  brauchen,  weil  sie  nicht  existiren;  nament- 
lich die  Glaskör])ertrübung,  von  der  schon  Schweigger  sagt,  dass 
er  sie  niemals  nachweisen  konnte,  wird  durch  Glaucom  geradezu 
ausgeschlossen.  Die  Schmerzen  hei  Glaucom  sind  nicht  ein  Symptom 
der  Entzündung,  sondern  einfach  der  Ausdruck  der  Neuralgie. 

Sowie  also  einerseits  die  Entzündungserscheinungen  nur  neu- 
ralgische sind,  so  sind  andererseits  nicht  alle  sogenannten  Druck- 
sy])tome  als  solche  anzusehen;  es  ist  vielmehr  die  Anästhesie  der 
Cornea  als  ein  Polgczustand  der  Neuralgie  der  sensitiven  Nerven, 
die  Hydriasis  als  eine  Begleiterscheinung  dei'selben  — analog  den 
Beobachtungen,  dass  zuweilen  mit  jedem  l’aroxysmus  von  Trigeminus- 
neuralgie auch  ohne  Drucksteigerung  extreme  Hydriasis  sich  ent- 
wickelt — anzusehen;  es  ist  die  Yerengerung  der  vorderen  Kammer 
vielleicht  durch  eine  Yeräiiderimg  der  Linsenform  bedingt  — und 
was  das  Hauptsymptom,  die  Excavation  der  Sehnerven  aidangt  — 
die  Aussage  über  diesen  Punkt  ist  als  Schiholeth  anzusehen,  ob 
eine  Theorie  als  Drucktheorie  zu  betrachten  sei  oder  nicht  — so  wird 
dieselbe  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  gewiss  durch  die  Druck- 
steigerung allein  erzeugt.  Als  Beweis  dafür,  dass  alle  Dinge  zwei 
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Seiten  haben,  will  ich  anführen,  dass  Schnabel  später  (1878)') 
die  Irissjnnptome  zwar  nicht  als  Driicksymptome  restituirt,  aber  in 
anderer  Weise,  nämlich  aus  der  peripheren  Anlagerung  und  Ver- 
wachsung von  Iris  und  Cornea,  wie  sie  bei  Glaucom  (wovon  später) 
als  Regel  verkommt,  das  in  acuten  Anfällen  plötzlich  erfolgende 
Vorrücken  der  Iris,  die  Verfärbung  und  progressive  Atrophie  der- 
selben erklärt. 

Die  Theorie  Schnabers  sagt  also : die  Erscheinungen  der 
glaucomatösen  Ophthalmie  sind  der  Ausdruck  einer  Neuralgie  der 
sensitiven,  die  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  ist  der  Ausdruck 
einer  Neuralgie  der  secretorischen  Nerven  des  Auges.  Ophthalmie  und 
Spannungsanomalie  haben  also  gleichartige  Wurzeln;  und  wenngleich 
die  Reizung  der  beiden  Nervenarten  nicht  nothgedrungen  gleichzeitig 
erfolgen  muss,  so  scheint  doch  das  gewöhnlichste  Verhalten  das  zu 
sein,  dass  „eine  sehr  bedeutende  Reizung  der  sensitiven  Nerven  in 
Gemeinschaft  mit  einer  eben  so  heftigen  Reizung  der  secretorischen 
auftritt“.  Darin  „liegt  auch  die  Lösung  der  Frage,  warum  die 
Ophthalmie  den  Druck  steigert“. 

An  welcher  Stelle  stellen  sich  die  Neurotiker  vor,  dass  die 
Nervenreizung  erfolge?  Donders  sagt  zuerst  (1862)  allgemein,  die 
Reizung  könne  extra-  und  intraocular  erfolgen,  das  Glaucom  also 
eine  extra-,  wie  intraoculare  Ursache  haben.  Später  (1863)  ^)  erklärt 
er  das  Glaucom  für  eine  Reflexneurose,  die  von  der  Iris  ausgeht. 
Dann  wieder  (1864)^)  spielt  die  Iris  nur  eine  secundäre  Rolle.  Es 
erfolge  zuerst  irgendwo,  sei  es  ausserhalb,  sei  es  innerhalb  des  Auges, 
eine  Neurose  der  Secretionsnerven,  der  Glaskörper  werde  vermehrt,  in 
Folge  dessen  würden  Linse  und  Iris  vorgetrieben,  so  die  Irisnerven 
gezerrt  und  durch  Reflex  die  Secretionsnerven  von  Neuem  gereizt. 
Schnabel  setzt  eine  intraoculäre  Ursache  voraus  und  gestützt  auf 
die  Annahme,  dass  von  allen  Krankheiten  des  Auges  nur  jene, 
welche  mit  einer  Dehnung  des  Ursprungsrings  der  Iris  einhergehen, 
zu  secundärer  Drucksteigerung  führen,  ist  er  zunächst  (1876)  der 
Ansicht,  dass  dieselbe  Ursache  dem  typischen  Glaucom  zu  Grunde 
liege  und  dass  es  daher  „höchst  wahrscheinlich  sei,  den  Sitz  der 
krankheitsbedingenden  Schädlichkeit  in  den  peripheren  Kaminer- 
theilen  zu  suchen“.  Später  (1878)  lenkt  er  das  Augenmerk  direct  auf 

b Knapp ’s  Arcliiv,  Bd.  VII,  pag.  12. 

G r a e f e ’ s Archiv,  Bd.  IX,  pag.  217. 

Z ehender’ s klinische  Monatsblätter,  pag.  433. 
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die  Atrophie  des  Ciliarmuskels,  welche  schon  Wedl  und  dann  aus- 
führlicher Brailey  heschrieb,  und  welche  Schnabel  als  die  einzige 
Anomalie  bezeichnet,  die  nicht  als  Folgezustand  des  glaucomatösen 
Processes  anzusehen  ist  und  in  unzweifelhaftem  causalem  Zusammen- 
hang mit  der  Erkrankung  steht.  Die  Atrophie  des  Ciliarmuskels  hat 
eine  Lageveränderung  der  Köpfe  der  Ciliarfortsätze  und  damit  eine 
V e r g r 0 s s c r u n g des  Durchmessers  des  von  den  Ciliar- 
fortsätzcn  umschlossenen  Kreises  zur  Folge.  In  einem 
Auge,  das  zu  Glaucom  disponirt,  steigert  Atropin  den  Druck,  Eserin 
setzt  ihn  herab;  Atropin  aber  vergrössert  jenen  Kreis,  Eserin 
verkleinert  ihn.  Die  Quelle  der  glaucomatösen  Drucksteigerung  ist 
in  allen  Fällen  dieselbe.  Ist  aber  Schnabel  noch  Neurotiker?  und 
wenn,  in  welcher  Weise  wird  durch  Vergrösserung  des  Abstandes 
der  Ciliarfortsätze  vom  Linsenrand  die  Keizung  der  secretorischen 
Nerven  hervorgerufen?  In  Betreff  dieser  beiden  Punkte  hüllt  sich 
I Schnabel  (187(S)  in  vollkommenes  Dunkel. 

Allein  mit  der  Anschauung,  dass  in  Vergrösserung  des  von  den 
Ciliarfortsätzen  umschlossenen  Kreises  oder  dass,  was  mir  identisch 
scheint,  in  der  Ans])annung  der  Zonula  Zinnii  die  Ursache  des  Glau- 
coms  gelegen  sei,  bleibt  er  nicht  vereinzelt.  Köder  (1880)')  ent- 
wickelt die  gleiche  Anschauung,  aber  nicht  in  der  Atrophie  des 
Ciliarmuskels  findet  er  den  Grund  für  die  Zonulas])annung,  sondern 
darin,  dass  die  Zunahme  der  Rigidität  der  Sclerotica  und  Cornea 
im  Alter  die  Ursache  wird  von  dem  Bestreben  des  Auges,  sich  der 
Kugelgestalt  zu  nähern  und  so  die  Rinne  zwischen  Sclerotica  und 
Cornea  auszugleichen,  sich  in  der  Gegend  des  Ciliarkörpers  gleich- 
sam auszubauchen,  in  Folge  dessen  die  an  der  Linsenkapsel  befestigte 
Zonula,  welche  im  Alter  ebenfalls  rigider  geworden,  mit  einem  ver- 
derblichen Gegenzuge  an  dem  Ciliarkörper  reagirt.  Dadurch  werden 
die  Nei’vengeflechte  im  Ciliarkörjjer  gereizt^);  dies  führt  zu  einer 
Erweiterung  der  Gefässe  mit  erhöhter  Ausscheidung  in  den  Glaskör])er- 
raum,  d.  i.  zu  Glaucom  Q.  Auf  die  Bedeutung  der  Zonulaspannung 
als  Glaucomquclle  kommt  Schnabel  (1880)  ')  noch  einmal  zurück. 

Wie  also  nach  Donders,  Schnabel  und  Röder  der  Sitz 
des  intraoeulären  Nervenreizes  im  vorderen  Bulbusabschnitt,  in 
der  Iris,  im  Ursprungskreise  der  Iris  oder  im  Ciliarkörper  zu  suchen 

0 K n a p p ’ s Arcliiv,  Bd.  IX,  pag.  164. 

0 1.  c.  pag.  278. 

■’')  I.  c.  pag.  16.5. 

■*)  Ophtlialniülügisclie  Mittlieilungen  in  Wiener  ined.  Blätter  No.  ü n.  ff. 
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ist,  so  vermutliete  denselben  v.  Graefe  (wie  wir,  um  dessen  An- 
sichten im  Zusammenliange  darznlegen,  schon  früher  angeführt)  am 
hinteren  Aiigenpol,  an  jenem  Orte,  wo  die  Ciliarnerven  durch  die 
rigidgewordene  Sclera  hindurchpassiren. 

Wer  mit  Donders  das  Glaucom  als  Secretionsneurose  ansieht, 
für  den  kann  das  Glaucom  auch  der  Ausdruck  eines  extraoculären 
Leidens  werden.  Eine  Reizung  der  betreffenden  Nerven  kann  ja 
auf  dem  Wege  vom  Centralorgan  bis  zum  Auge  oder  im  Central- 
organ selbst  stattfinden,  oder  von  einem  entfernten  Punkte  her  auf 
refiectorischem  Wege  erfolgen.  Man  hat  in  der  That  Fälle  be- 
schrieben, in  welchen  Glaucom  oder  ein  für  Glaucom  gehaltenes  Leiden 
sich  an  vorbestehende  Trigeminusneuralgie  anschloss  (Hutchinson, 
S c h m i d t - E,  i ni  p 1 e r ^) , der  angibt,  dass  schon  Sichel  und 
Tavignot  auf  den  Zusammenhang  von  Trigeminusneuralgie  und 
Glaucom  hingewiesen,  Schnabel).  Hutchinson  beschreiht  (1863) 
unter  den  verschiedensten  Störungen,  die  er  im  Gefolge  von  Trige- 
minuserkrankung am  Auge  fand,  zuerst  casuistisch  das  Hinzutreten 
von  Glaucom  zu  Trigeminusneuralgie").  Eine  35jährige  Person 
leidet  seit  7 Jahren  an  heftigem  linksseitigem  Gesichtsschnierz,  der 
aber  niemals  in  die  Zähne  ausstrahlte  und  auch  im  Auge  niemals 
seinen  Sitz  aufschlug.  Yor  7 Wochen  um  die  Mittagszeit  bekam  die 
Patientin  einen  ihrer  gewöhnlichen  heftigen  Anfälle  und  gegen  Abend 
trat  die  Affection  des  linken  Auges  hinzu.  Das  Auge  wurde  entzündet 
und  war  die  ganze  Nacht  von  heftigem  Schmerze  ergriffen.  Der 
Gesichtsschmerz  dauerte  in  heftiger  Weise  nahezu  eine  Woche; 
dann  blieb  durch  mehrere  Wochen  Ruhe  im  Gesicht  und  im  schlecht- 
sichtig gewordenen  Auge.  Später  kehrten  Schmerzen,  sowohl  im 
Gesicht,  wie  im  Auge,  wieder.  Bei  der  Aufnahme  zeigt  sich  das 
typische  Bild  eines  Glaucoma  inflammatorium  chronicum.  Die  Iri- 
dectomie  heilte  das  Leiden  vollkommen.  Auch  nach  5 Monaten  ist 
volles  Wohlbefinden  da,  es  wird  gewöhuliche  Druckschrift  gelesen. 
Nach  diesen  Angaben  muss  man  schliessen,  dass  nach  der  Iridectomie 
auch  der  Gesichtsschmerz  vollkommen  verschwand.  Ebenso  gibt 
Schnabel  an,  dass  die  Neuralgie,  welche  sonst  als  Ursache  des 
Glaucoms  angesehen  wird,  in  seinem  Palle  nach  der  Operation  schwand. 

Auch  ein  centrales  Glaucom  haben  wir  jetzt.  Mooren  (1881)^) 

b Graefe- Saemiscli,  Bd.  V,  1,  pag.  66. 

Ophtlialniic  Hospital  Reports,  Bd.  IV,  1,  pag.  127  (Pall  8). 
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sieht  in  einem  Theile  der  Fälle  von  Glaueom  in  der  Tliat  eine 
Rückenmarks-  oder  Gehirnkrankheit.  Viermal  sah  er  Glaueom 
als  Zeichen  einer  Myelitis.  „Gie  glaucomatösen  Erscheinnngen  inter- 
pretiren  sich  durch  Reizungseinwirknngen,  denen  die  in  der  Höhe 
des  4.  lind  5.  Brustwirbels  und  an  den  Corpora  pyramidalia  ent- 
springenden Trigemimisfasern  ausgesetzt  iviirden.“  Elienso  wurde 
durch  eine  Exostose  an  der  Ilalswirbelsänle,  in  Folge  des  Diaickes 
auf  die  Ursprungswnrzeln  des  Trigeminus,  in  einem  Falle  Glaueom 
hervorgerufen;  und  abgesehen  von  der  Thatsache,  dass  viele  Glancom- 
patienten  in  späteren  Jahren  an  Gehirnaffectionen  leiden,  steht  für 
Mooren  die  Verbindung  von  ence])halitischen  Erweichungsherden  mit 
Glaueom  fest.  Das  Glaueom  ist  dabei  mit  Veuritis  optica  ')  verlumden, 
welche  entweder  schon  im  Momente  der  Glaucomo]ieration  da  ist, 
zuweilen  erst  später  als  Complication  zu  dem  mit  nur  leichter 
Excavation  debutirenden  Glaueom  hinzutritt.  Das  Glaueom  ist  da  die 
Folge  der  intracerebralen  Reizung  des  Trigeminus. 

Ich  kann  mir  zwar  nicht  gut  vorstellen,  wie  die  Sehnerven- 
schwellung zu  Sehnervenaushöhlung  hinzu  treten  kann, 
aber  so  viel  ist  sicher,  dass  die  Neurosentheorio  des  Glaucoms  uns 
zu  hohen  Standpunkten  erhebt.  Während  man  im  Glaueom  einen 
ganz  gewöhnlichen  oculären  Entzündungsproccss  sehen  könnte, 
gerade  so  verständlich  oder  unverständlich,  als  es  eine  Iritis  serosa 
oder  eine  Kyklitis  plastica  ist,  hat  es  die  Neurosentheorie  dahin  ge- 
bracht — wohin  sie  es  consequenter  Weise  bringen  musste  — im 
Glaueom  unter  Umständen  ein  Central  1 ei  den  zu  erblicken.  Auch 
auf  Reflexglaucome  in  Folge  von  Zahnschmerz  und  Retroflexio 
Uteri  weist  Mooren  hin. 

Die  Idee,  dass  Glaueom  eine  Neurose  sei  und  dass  gewisse  mit 
zeitweiliger  Druckerhöhung  einhergehende  Erkrankungen,  die  zur 
Zeit  nervöser  Störungen  sich  einstellen,  wahre  Glaucome  darstellen, 
hat  bald  zur  Lösung  der  Aufgabe  angeregt,  Glaueom  bei  Thieren 
durch  Nerveni'eizung  künstlich  zu  erzeugen,  oder  vielmehr,  da  man 
Erliöhung  des  intraoculären  Druckes  und  Glaueom  für  identisch  hält, 
festzustellen,  welche  Nervenreizung  Druckerhöhung  zur  Folge  hat. 

Wegner  (1806)^),  der  zur  Prüfung  des  intraoculären  Druckes 
zuerst  ein  Manometer  durch  die  Cornea  in  die  Vorderkammer  des 
lebenden  Thierauges  einführte,  fand,  dass,  wenn  man  bei  Kaninchen 

1)  Vevgl.  Rd.  I,  pag.  551. 

'*)  Uraefe’s  Avcliiv,  Bd.  XTl,  2,  pag.  1. 
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den  Halsstrang  des  Syinpatliicns  dnrchschneidet,  ebenso  Erweiterung 
der  Irisgefässe  eintritt,  wie  nach  der  Durchschneidung  des  Trigeminus. 
Heizt  man  das  obere  Ende  des  durchschnittenen  Sympathicus,  so 
contrahiren  sich  die  Grefässe  aufs  äusserste,  was  aber  nicht  mehr 
geschieht,  wenn  man  gleichzeitig  den  Trigeminus  durchschnitten. 
Daraus  folgt,  dass  die  vasomotorischen  Nerven  der  Iris  ausschliesslich 
dem  Sympathicus  angehören.  Im  Grenzstrange  aufsteigend  und  in 
die  Schädelhühle  eintretend  legen  sie  sich  an  den  Trigeminus  und 
zwar  wahrscheinlich  an  dessen  mediale  Seite  an  und  gelangen  mit 
den  Ciliarnerven  ins  Auge.  Denn  würen  es  nicht  die  sympathischen 
Fasern,  welche,  bei  Durchtreunung  des  Trigeminus  getroffen,  Ursache 
der  Gefässerweiterung  würden,  dann  wäre  nicht  zn  verstehen,  warum 
nach  Trigeminusdissection  Reizung  des  Halsstrauges  ohne  Effect 
bleibt.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass,  sowie  die  vasomotorischen  Nerven 
der  Iris,  auch  jene  für  die  Chorioidea  aus  dem  Sympathicus  stammen. 
In  der  That  sinkt  bei  Durchschneidung  des  Sympathicus  der  intra- 
oculäre  Druck.  Dasselbe  geschieht  bei  örtlicher  oder  allgemeiner 
Application  von  Atropin.  Es  scheint  nicht  zweifelhaft,  dass  die 
sowohl  nach  Sympathicusdurchschneidung  als  auch  nach  Atropiu- 
application  zu  beobachtende  Verminderung  des  intraoculären 
Druckes  aus  der  Lähmung  und  Erweiterung  der  Gefässe  zu 
erklären  ist.  Wird  der  Widerstand,  welchen  die  Contraction  der 
Muskulatur  der  Arterie,  also  ein  nicht  unerhebliches  Moment  für 
das  Zustandekommen  des  Druckes  in  den  Gefässen,  aufgehoben, 
so  sinkt  der  Blutdruck;  das  Blut  fliesst  in  erweiterter  Bahn  und 
unter  geringerem  Drucke  — und  daher,  so  muss  der  nicht  aus- 
gesprochene Schluss  lauten  — sinkt  auch  der  Amm  Blutdruck  ab- 
hängige intraoculäre  Druck.  Nach  dem  früher  Gesagten  ist  es  klar, 
dass  Durchschneidung  des  Trigeminus  denselben  Effect  haben  muss 
wie  jene  des  Sympathicus  — wie  denn  schon  Claude  Bernard 
und  Donders  (1864)  angegeben  haben,  dass  nach  Diu'chschneidung 
des  Trigeminus  Erweichung  des  Bulbus  eintritt. 

Wenn  Lähmung  des  Sympathicus  (oder  Trigeminus,  die  des 
letzteren  indirect)  den  intraoculären  Druck  herabsetzt,  so  Avird 
Reizung  dieser  Nerven  den  Druck  erhöhen  — und  zAvar  durch 
Contraction  der  Gefässe.  Die  Versuche  am  Thiere  gaben  aller- 
dings nach  dieser  Richtung  kein  befriedigendes  Resultat,  aber  man 
kann,  da  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes  das  Wesen  des  Glau- 
coma  Simplex  ist,  doch  sagen,  dass  die  Ursache  des  Glaucoms 
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in  einer  pathologischen  Reiznng  der  zum  Auge  gehen- 
den sympathischen  Ge  f äs  sne  rve  nf  aser  n zu  suchen  ist. 
Diese  Reizung  kann  selbstständig  oder  auf  r e f 1 e c t o r i s c h e m 
Wege  erfolgen.  AVegner  machte  auch  in  letzterer  Hinsicht  Ver- 
suche am  Thiere;  er  sah  nach  Reizung  sensitiver  Aeste  des 
Trigeminus  Erregtmg  der  sympathischen  Fasern,  die  sich  durch 
Contraction  arterieller  Gefässgelnete  kundgah.  Glaucom  kann  demnach 
auch  auf  rehectorischem  AA^ege  hervorgerufen  werden;  und  so  erklärt 
sich  das  Auftreten  von  Glaucom  als  Folge  einer  Trigeminusneuralgie. 
Das  Reflexcontrum  .sitzt  wahrscheinlich  im  Rückenmark,  doch  gibt 
es  auch  locale  Reflexactionen. 

AA'egner  erklärt  also  die  Steigerung  des  intraoculären  Druckes 
aus  einer  Steigerung  des  Dlutdruckes.  Somlerhar  genug  soll  hei 
plötzlicher  Blutüherfüllung  des  Auges,  wie  sie  ja  nach  Durch- 
schneidung des  Sympathicus  nach  AV'egner  eintritt,  hei  einem 
zunächst  und  unmittelbar  vermehrten  Bidlmsinhalt  Blut-  und 
intraoeulärer  Druck  sinken;  beides  dagegen  steigen,  wenn  die  Arterien 
blutleer  werden  und  der  Bulhusinhalt  sich  verringert.  Aber  gleich 
sei  erwähnt,  dass,  wenn  dies  auch  richtig  wäre,  AVegner  nicht  im 
entferntesten  bewiesen  hat,  dass  das  Glaucom  eine  Sympathicus- 
neurose  sei,  denn  die  Reizung  des  Symiiathicus  führt  nicht,  wie  die 
Reizung  der  Drüsennerven,  direct  zur  Vermehrung  der  Secrction, 
sondern  nur  zu  einer  Aenderung  im  Gefässlumen  und  im  Blutdruck. 
Nun  scheint  es  mir  denn  doch  gleich  an  dieser  Stelle  angezeigt, 
darauf  hinzuweisen,  dass  die  Erhöhung  des  intraoculären  Druckes 
von  dedem,  der  in  bitterster  Fehde  mit  den  Anhängern  der  Neu- 
rosentheorie liegt,  angesehen  werden  kann  als  Folge  des  Blutdruckes 
und  des  Zustandes  der  Gefässe.  Dass  hoi  AVrengerung  und  Er- 
weitening  der  Gefässe  auch  die  vasomotorischen  Nerven  eine  Rolle 
spielen,  das  braucht  ma}i  ja  nicht  zu  leugnen,  aber  ich  weiss  nicht 
recht,  wanim  man  auf  ihr  A^erhalten  bei  Glaucom  mehr  Gewicht 
legt,  als  z.  B.  bei  Iritis. 

A^on  Grünhagen,  zuerst  (18(!6)')  allein,  dann  im  Verein  mit 
V.  Hippel  (1868^),  1809  ^),  1870) wurden  weitere  AVrsuche  über 


'}  Heule  uiul  Pfeuffor’s  Zeitschrift  für  rationelle  Medicin,  B.  Ileihe, 
ßd.  XXVIII,  pag.  238. 

b Graefo’s  Archiv,  Bd.  XIV,  3,  pag.  219. 

Graefe’s  Archiv,  Bd.  XV,  1,  pag.  265. 

■*)  (iraefe’s  Archiv,  Bd.  XVI,  pag.  27. 
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den  vorliegenden  Gegenstand  angestellt.  Sie  zeigen,  im  Yergleiclie 
mit  den  Wegner’ sehen  Experimenten,  schon  im  Vorhinein  das 
Eigenthümliche,  dass  während  'Wegner  Drnckerniedrigung 
experimentell  znsammenbrachte,  Drncksteigerung  zu  erzeugen 
ihm  aber  nicht  recht  gelingen  wollte,  umgekehrt  Grünhagen  und 
V.  Hippel  mit  Leichtigkeit  Druck  Steigerung  hervorriefen,  während 
es  ihnen  aber  lange  nicht  glücken  wollte,  Druckherabsetzung 
durch  nervöse  Einflüsse  hervorzurufen. 

Grünhagen  und  v.  Hippel  fanden  zunächst,  dass  der  Ocu- 
lomotorius  keinen  Einfluss  auf  den  intraoculären  Druck  nimmt,  dass 
also  weder  die  Contraction  des  Ciliarmuskels,  noch  jene  des  Sphiucter 
pupillae  den  Druck  beeinflusst.  Reizung  des  Hals  - Sympathicus 
erzeugt  niemals,  wenn  man  alle  störenden  extraoculären  Einflüsse 
beseitigt,  E r h ö h u n g des  Druckes.  Anfänglich  begriffen  die  Ex- 
perimentatoren nicht,  warum  nicht,  da  in  Folge  der  Sympathicus- 
reizung  eine  Contraction  der  Augengefässe  eintritt,  dabei  Druck- 
V e r m i n d e r u n g erfolgte  — der  Wegner’  sehe  Standpunkt,  dass 
Gefässverengerung  Druckerhöhung  erzeuge,  war  für  sie  von  vornherein 
ein  überwundener.  Erst  zuletzt  (1870)  erkannten  sie  die  Ursache. 
Sie  liegt  darin,  dass  die  gefässverengerndeu  Nerven  des  Auges  zum 
kleinen  Theile  in  der  mittleren  Strecke  des  Hals-Sympathicus  ent- 
halten sind,  Reizung  des  Hals-Sympathicus  also  nur  eine  sehr  partielle 
Gefässverengerung  zur  Folge  hat.  Die  grössere  Menge  der  gefäss- 
verengernden  Nerven  tritt  erst  in  der  Höhe  des  obersten  Cervical- 
ganglion  in  den  Grenzstrang.  Isolirte  Reizung  dieses  Ganglion  hat 
daher  in  der  That  sow'ohl  bei  Katzen  als  Kaninchen  constant  ein 
Sinken  des  intraoculären  Druckes  zur  Folge. 

AVas  endlich  den  Trigeminus  anlangt,  so  zeigte  sich,  dass  Reizung 
des  Trigeminus  an  seinem  Ursprung  in  der  Medulla  oblongata  stets 
eine  mächtige  Steigerung  des  intraoculären  Druckes  zur  Folge  hatte, 
als  deren  Ursache  eine  active  Dilatation  (also  Contraction  der 
Vasodilatatoren)  der  Blutgefässe  des  Auges,  namentlich  der  Chorioidea, 
anzusehen  ist.  Ist  der  Trigeminus  ein  specifischer  Secretionsnerv 
des  Auges  oder  ist  die  Drncksteigerung  nur  die  Folge  einer  verstärkten 
Filtration  durch  die  erweiterten  Gefässe  des  Auges?  Grünhagen 
lind  V.  Hippel  möchten  das  erstere  zunächst  (1868)  noch  nicht  mit 
Bestimmtheit  behaupten.  Später  (1869)  jedoch  ward  dem  Trigeminus 
eine  specifische  AVirkung  zugeschrieben,  denn  könnte  einfache 
Gefässdilatation  eine  erhebliche  Steigerung  des  intraoculären  Druckes 
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bewirken,  so  müsste  dieselbe  jedenfalls  constant  nach  Durchsebneidung 
des  Sympathicus  beobachtet  werden;  dies  ist  aber  bei  keinem  dies- 
bezüglichen Versuche  zu  coustatiren  gewesen.  Bei  Trigeminusreizung 
findet  vielmehr  wirklich  eine  Becretion  von  Flüssigkeiten  in  ver- 
stärktem Maasse  statt.  Es  handelt  sich  nicht  um  einfache  Filtration 
aus  den  Blutgefässen,  sondern  vielleicht  um  Vermehrung  von  Lyni])he 
in  die  vonllenle  und  Merkel  gefundenen  Lymphräume  zwischen 
Retina  und  Membrana  byaloidea  oder  in  den  grossen  Lymphraum 
Schwa Ibe’s,  den  Perichorioidealraum  zwischen  Sclera  und  Ader- 
haut. Das  ist  also  dieselbe  Perichorioiditis,  wie  sie  später  Sichel 
(pag.  129)  ohne  Dazwischenkunft  des  Trigeminus  als  Wesen  des 
Glaucoms  ansah.  Von  dieser  unverldümten  Veurosentheorie  scheinen 
■'Grünhagen  und  v.  Hippel  noch  später  (1870)  aber  doch  wieder 
etwas  abgekommen  zu  sein,  da  in  dem  Resunie  aller  Experimente 
nur  zu  lesen  ist,  dass  der  Trigeminus  sowohl  durch  Dilatation  der 
Iris-  und  Chorioidealgefässc,  als  auch  durch  Verminderung  der 
Filtrationswiderstände  den  intraoculären  Druck  zu  steigern  vermag, 
dass  der  Symjiatbicus,  als  s])ccifischer  Augennerv,  vom  Ganglion 
sui)remum  aus  den  Augendruek  vermindert. 

Grünhagen  und  v.  Hippel  glauben  also  durch  ihre  Experi- 
mente erwiesen  zu  haben,  dass  das  Glaucoma  simplex  nichts  anderes 
ist  als  eine  Neurose  des  Trigeminus,  sei  es,  dass  der  Nerv  jierijdier 
von  der  Iris  aus  oder  auch  central  durch  einen  Reiz  in  Erregung 
versetzt  wird. 


Die  bishei'  entwickelten  zwei  Glaucomthcorien  finden  als  Ur- 
sache des  erhöhten  Druckes  und  daher  des  Glaucoms:  aetive  Hyper- 
sccrction,  vermehrte  Sccrction  als  Folge  einer  Entzündung 
oder  als  Folge  von  Nervenreizung.  Die  jetzt  folgenden  Theorien 
sehen  nicht  in  der  Ve  r m ehrun  g der  Secretion,  sondern  in  der 
Behinderung  der  Exeretion  einerseits,  des  BlntalD'lnsscs 
andererseits  das  bestimmende  Moment.  Die  Erschwerung  des  Ab- 
flusses des  venösen  Blutes  führt  zu  passiver  Hypersecretion. 

3)  Die  Er  h ö h u n g des  i n t r a o c u 1 ä r e n Druckes  ist  die 
Folge  verminderter  Exeretion  bei  ungeäiidertcr  Secretion. 

AVenn  die  intraoculäre  Drucksteigerung  durch  Verengerung  und 
Vcrschlicssung  der  normalen  Abzugscanäle  der  oculärcn  Ernährungs- 
Hüssigkeiten  bedingt  werden  soll,  so  setzt  dies  voraus,  dass  trotz  ver- 
minderter Exeretion  die  Secretion  auf  gleicher  Höhe  bleiljt,  so  dass 
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trotz  der  durch  Verminderung  der  Excretion  gegebenen  Erhöhung 
des  intraoculären  Druckes  die  Ernährungsflüssigkeiten  des  Auges, 
unbekümmert  um  das  durch  die  Druckerhöhung  im  Innern  des  Auges 
gesetzte  Hinderniss,  aus  den  Blutgefässen  fort  und  fort  nachströmen. 

Um  den  Gang  der  Ernährungsflüssigkeiten  im  Auge  zu  studiren, 
hat  Knies  gelbes  Blutlaugensalz  theils  auf  dem  Wege  der  all- 
gemeinen Blutbahn,  vor  Allem  durch  locale  Injection  ins  Auge  des 
lebenden  Thieres  (Kaninchen,  Hund  und  Katze  eigneten  sich  beson- 
ders, das  erstere  um  die  intraoculären  Flüssigkeitsströmungen,  Hund 
und  Katze  um  den  weiteren  Weg  der  Flüssigkeiten  ausserhalb  des 
Auges  zu  studiren)  — ich  sage,  Knies  hat  durch  Application  von 
Ferrocyankalium  ins  lebende  Auge  und  durch  Einlegen  des  nach 
einiger  Zeit  excidirten  Organs  in  eine  alcoholische  Lösung  von 
Eisenchlorid  die  Richtung  der  Flüssigkeitsströme  verfolgen  können, 
indem  überall  dort,  wo  das  Blutlaugensalz  in  der  Strömung  hin- 
gelangte, nunmehr  mit  Hilfe  des  Eisenchlorids  Blaufärbung  auftrat  ^). 
Die  Resultate  seiner  Forschungen  fasste  Knies  (1878)^)  in  folgender 
Weise  zusammen.  Fast  das  ganze  Ernährungsmaterial  des  Auges 
wird  von  dem  Uvealtractus  (Aderhaut,  Ciliarkörper  und  Iris)  geliefert. 
Das  selbstständige  Gefässsystem  der  Netzhaut,  das  sich  in  den 
inneren  Schichten  der  Membran  verbreitet,  ist  zwar  für  die  Ernährung 
der  leitenden  Nervenfaserschichte  unumgänglich  nothwendig,  allein 
die  edelste,  äusserste  Schichte  der  Retina,  die  das  Licht  percipirende 
Stab-  und  Zapfenschichte  ist  in  ihrer  Ernährung  auf  das  von  der 
Aderhaut  gelieferte  Material  angewiesen.  „Nur  vorübergehend“,  sagt 
Schneller,  den  gegenw^ärtigen  Anschauungen  Ausdruck  gebend, 
„und  nur  in  einem  Zustand  der  Vita  minima  wird  die  Stäbchen- 
zapfenschicht von  dem  Netzhautgefässsystem  versorgt“  ^).  Mit  Aus- 
nahme also  der  inneren  Netzhautschichten  und  mit  Ausnahme 
eines  kleinen  Bezirks  der  Hornhaut,  welches  vom  Gefäss-Rand- 
schlingennetze  dieser  Membran  genügend  versorgt  werden  mag,  muss 
die  Uvea  als  die  Centralstation  angesehen  wmrden,  von  w^elcher  aus 
die  Ernährungsflüssigkeiten  abgegeben  werden. 

Die  Flüssigkeit,  die  aus  der  Choriocapillaris  austritt,  geht  zum 
Theile  nach  aussen  in  den  zwischen  Ader-  und  Lederhaut  gelegenen 
Suprachorioidealraum,  und  diese  Partie  wird  zum  Theile  wohl  direct 

’)  Virchow’s  Archiv,  Bd.  LXXII  und  LXXV. 

■fl  Knapp’s  Archiv,  Bd.  VII,  pag.  320. 

s)  Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXVI,  1,  pag.  88,  1880. 
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nach  rückwärts  in  den  Intervaginalranm  des  Sehnerven  abgeleitet, 
zum  Theile  filtrirt  sie  durch  die  Lagen  der  Sclerotica  nach  aussen, 
um  einerseits  aus  den  Spalträumen  der  Lederhaut  gegen  den 
hinteren  Augenpol  strömend,  in  den  ebongenannten  Abzugscanal 
zu  gelangen,  andererseits  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch  die 
ganze  Dicke  der  Sclera  hindurch  in  die  Tenon’sche  Kapsel  aus- 
zutreten. Es  gelangt  also  etwas  Ernährungsflüssigkeit  in  den 
Zwischenscheidenraum  des  Sehnerven.  Allein  es  lässt  sich  nicht 
nachweisen,  dass  i n t r a o c u 1 ä r c Flüssigkeit,  solche,  welche  nicht 
nach  aussen,  sondern  nach  innen  von  der  Aderhaut  in  den  Grlas- 
körper  allgesondert  wird,  unter  normalen  YeiKältnissen  in  irgend 
wie  merklicher  Menge  nach  rückwärts  durch  den  Intervaginalraum 
abgehe.  Stilling  (1877)^)  hat  auf  Glrund  von  Experimenten,  bei 
denen  er  nach  Abschnürung  des  Sehnerven  am  Kaninchenauge  eine 
colossale  Drucksteigerung  erhielt,  solches,  wenngleich  mit  aller 
Reserve  behauptet,  allein  so  wenig  Knies  Idaugefärlhe  Bahnen 
nach  der  besprochenen  Richtung  fand,  so  wenig  konnten  Schüler 
(1879)^),  Russi  (1880)3)  und  Marek  wort  (1881) ‘‘)  auf  in- 
directem  oder  auf  directem  Wege  die  Richtigkeit  der  Stilling’- 
schen  Experimente  bestätigen. 

Die  intraoculäre  Ernährungsflüssigkeit,  jene  überwiegende  INfenge 
des  von  der  Choriocapillaris  gelieferten  Materials,  die  gegen  den 
Glaskörper  tritt,  nimmt  vielmehr  folgenden  AVeg.  Sie  durchdringt 
zunächst  die  Netzhaut;  in  den  Glaskörper  gelangt,  fliesst  sie  in 
diesem  von  rückwärts  nach  vorne  und  wird  gegen  die  Linse  hin 
gewissermaassen  zusammengedrängt.  Nach  Knies  geht  nun  ein 
Theil  der  Flüssigkeit  dui'ch  die  Linse  hindurch  in  der  Richtung 
gegen  die  vordere  Kammer,  der  grössere  Theil  derselben  tritt  jedoch 
direct  durch  das  Aufhängeband  der  Linse,  die  Zonula  Zinnii,  in  die 
hintere  und  von  da  in  die  vordere  Kammei'.  Dieser  letztere  Ueber- 
gang  erfolgt  nach  Ulrich  (1880)  •’’)  in  der  Art,  dass  der  Flüssigkeits- 
strom, nachdem  er  durch  die  hintere  vom  Glaskörper  gebildete 
Wand  des  Petit’ sehen  Canals  und  durch  den  freien  Theil  der 
Zonula  Zinnii,  welche  die  vordere  AA^and  des  Canalis  Petiti  bildet. 


')  Bericlit  über  die  Heidelberger  Versamndung,  pag.  16. 

G r a e f c ’ s Archiv,  Bd.  XXV,  4,  pag.  102. 

®)  Inauguraldissertation,  Bern. 

■*)  Knapp’ 8 Archiv,  Bd.  X,  pag.  287. 

Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXVI,  2,  pag.  29. 
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liindurchgegangeii,  die  hintere  KaniTner  passirt,  hierauf  die  Iris 
quer  durchsetzt  und  so  in  der  vorderen  Kammer  anlangt. 

Das  Kammerwasser,  welches  die  vordere  und  hintere  Kammer 
füllt,  ist  also  zum  Theile  ein  unverbrauchter  Eest  von  Ernährungs- 
flüssigkeit, welcher  Glaskörper  und  Linse  durchdrungen.  Sie  gelangt 
dahin  nach  Knies  und  Ulrich  einfach  auf  dem  Wege  der  Fil- 
tration. Es  ist  also  einfach  ein  mechanischer  und  kein 
chemischer  Process,  um  den  es  sich  da  handelt.  Deutsch- 
mann  (1879)')  jedoch  nimmt  auch  den  letzteren  in  Anspruch.  Durch 
die  Thatsache,  dass  nach  der  Punction  der  Hornhaut  eines  frischen 
Leichenauges  die  vordere  Augenkammer  sich  einmal,  nach  wieder- 
holter Punction  sogar  noch  ein  zweites  Mal  mit  klarer  Flüssigkeit 
füllt  und  dass  der  Eiweissgehalt  des  erneuerten  Kammerwassers 
jenen  des  entfernten  übertrifft,  — aufmerksam  gemacht,  erkannte 
er,  dass  der  Eiweissgehalt  des  normalen  Glaskörpers  beträchtlich 
grösser  als  der  des  Kammerwassers  ist  und  dass  die  erneuerte 
KammerHüssigkeit  nichts  anderes  sei  als  Glaskörperflüssigkeit,  welche 
nach  Aufhebung  des  Druckes  in  der  vorderen  Kammer  auf  dem 
Wege  der  Filtration  durch  die  Zonula  Zinnii  in  die  Kammer  ge- 
langte. So  wird  auch  bei  pathologischer  Druckerhöhung  Flüssig- 
keit aus  Glaskörper  in  die  vordere  Kammer  filtriren;  unter  physio- 
logischen Yerhältnissen  ist  dies  zwar  auch  möglich,  da  der  Druck  im 
Kammer-  und  im  Glaskörperraume  nicht  nothwendiger  Weise  derselbe 
sein  müsse,  in  jedem  Falle  aber  ist  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  in 
Anbetracht  des  verschieden  hohen  Eiweissgehaltes  der  beiden  in  Rede 
stehenden  Flüssigkeiten  während  des  Lebens  immer  sich  etwas  Glas- 
körperflüssigkeit durch  Diffusion  dem  Kammerwasser  beimengt. 

Die  für  das  Zustandekommen  der  Diffusion  nothwendige  That- 
sache von  dem  bedeutend  höheren  Eiweissgehalt  des  frischen 
Glaskörpers  gegenüber  dem  des  frischen  Kammerwassers  fand 
Deutschmann  (1881),  gegenüber  den  gegentheiligen  Befunden 
von  Dogiel  und  Kahn,  auch  bei  einer  späteren  Untersuchung  in 
Uebereinstimnnmg  mit  Jesner  bestätigt^). 

Das  Kammerwasser  selbst  wird  von  Iris  und  Ciliarkörper  secer- 
nirt.  Diese  stets  festgehaltene  Anschauung  glaubt  Deut  sch  mann 
auch  experimentell  und  zwar  dadurch  bewiesen  zu  haben,  dass  nach 
Exstirpation  von  Ciliarkörper  und  Iris  am  lebenden  Kaninchenauge 
jede  Absonderung  von  Kainmerwasser  aufhörte,  allerdings  aber  auch 
der  Glaskörper  verschwand  und  das  ganze  Innere  des  Auges  nur 
von  der  geblähten  und  getrübten  Linse  erfüllt  war.  Wenn  nun  ein 


*)  Graefe’s  Archiv,  Ihl.  XXV,  1,  pag.  99. 

2)  Graefe’s  Arcliiv,  Bd.  XXVII,  2,  pag.  295. 
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Abziigscanal  der  intraoculären  Flüssigkeiten  nach  rückwärts  gegen 
den  Sehnerven  hin  nicht  nachzuweisen,  der  ErnäJirungsstroin  viel- 
mehr von  hinten  nach  vorne  gerichtet  ist  und  Glaskörperhüssigkeit 
durch  Filtration  und  Dittnsion  sich  dem  Kammerwasser  beimischt: 
so  muss  dieses  letztere  selbst,  sowie  das  unverbrauchte  Ernährungs- 
wasser von  Glaskörper  und  Linse,  d.  i.  das  gesammto  des  Nähr- 
stoffes beraubte,  intraoculäre  Flüssigkeitsmaterial  von  der  vorderen 
Kammer  aus  den  Abhiiss  aus  dein  Innern  des  Auges  finden. 

Die  vordere  xVugenkannner  wird  nach  vorne  von  der  Hornhaut, 
nach  rückwärts  von  der  Iris  (und  der  vorderen  Linsenka])sel  im 
Bereiche  der  Pupille)  begrenzt,  aber  die  Iriswnrzel  haftet  nicht  an 
der  inneren  Circuinferenz  der  Hornhaut.  Zwischen  Iris  und  liorn- 
hant  läuft  ringsum  ein  Sinns,  eine  Bucht,  die  Kamin  er  bucht  — 
ein  Ausdruck,  der,  soviel  ich  weiss,  von  Schnabel  herrülirt. 
Die  Bucht  wird  überwölbt  durch  die  Fasern  des  Liganientum  ]»ecti- 
natuni  iridis,  die  sich  von  der  Iris  zur  hinteren  Hornhautwand  hinüber 


PiKur  13. 


•spannen.  (Fig.  13  L.  p.)  Wenn  man  von  der  vorderen  Augenkammer 
durch  das  Ligamentum  pectinatum  durchdringt,  gelangt  man  in  jene 
Maschen-  und  Balkenräunie,  welche  das  Analogon  des  von  Fontana 
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beim  Ochsen  gefundenen  und  für  einen  geschlossenen  Canal  ge- 
haltenen Raumes  darstellen.  Angrenzend  an  den  Pontana’ sehen 
Raum,  jedoch  im  Crewebe  der  Sclerotica  selbst,  liegt  der  Canalis 
(Circulus  venosus)  Schlemmii  (Fig.  13  CS)  oder  Plexus  venosus 
Rouge t-L eher i.  Leber  hat  (1863)  gezeigt,  dass  der  Canalis 
Schlemmii  nicht  eine  einfache  die  Hornhaut  circular  umgebende 
Vene,  sondern  ein  Venenplexus  sei  und  darauf  hingewiesen,  dass 
Rouget  der  Erste  war,  welcher  (1856)  den  plexusartigen  Character 
dieses  Gebildes  erkannte.  Diese  Anschauung  ist  heute,  nachdem 
Schwalbe  und  \V  a 1 d e y e r sogar  den  Blutgefässcharacter  dieses 
Plexus  geleugnet  und  ein  Lymphgefäss  an  Stelle  der  Vene  gesetzt 
hatten,  allgemein  als  die  richtige  anerkannt  und  auch  durch  die 
neueren  Arbeiten  von  H o i s r a t h ^)  und  Königstein  (1 880)  ^)  be- 
stätigt. Der  Rouget-Leber’sche  Venenplexus  steht  mit  den 
vorderen  Ciliarvenen  in  directer  Verbindung. 

Was  den  Flüssigkeitswechsel  in  der  vorderen  Kammer  anlangt, 
so  hat  Leber  (1873)®)  gezeigt,  dass  eine  grössere  Menge  von 
Flüssigkeit  durch  die  intacte  Hornhaut  nicht  nach  aussen  tritt.  Die 
Hornhaut  im  Ijcben  imd  auch  unmittelbar  nach  dem  Tode  ist  im 
Stande,  den  Humor  aqueus  vollkommen  zurückzuhalten.  So  lange 
ihr  der  Kammer  zugekehrtes  Epithel  unversehrt  ist,  so 
lange  treten,  auch  wenn  das  vordere  Epithel  entfernt  wurde,  keine 
Tröpfchen  an  ihrer  Oberfläche  hervor  — eine  Thatsache,  die, 
wie  Leber  angibt,  Martini  (1843)  entgegen  der  herrschenden 
entgegengesetzten  Ansicht  zuerst  erkannt  hatte.  Wenngleich  die 
Richtigkeit  des  Martini-Leber’schen  Versuchs  nicht  bestritten 
wurde,  so  muss  die  Anschauung,  als  ob  die  Hornhaut  aus  dem 
Kammerwasser  gar  keine  Ernährungsmateriale  bezöge,  als  ob  dem- 
nach das  Epithel  der  Descemet’schen  Membran  jeden  Zugang  von 
Kammerwasser  in  die  Cornea  absperrte,  nach  den  Befunden  von 
Knies  modificirt  werden.  Der  Eintritt  von  Flüssigkeit  in  die  Cornea 
ist  allerdings  durch  das  Epithel  behindert,  aber  nicht  unmöglich 
gemacht.  Die  Flüssigkeit  dringt  in  die  Kittleisten,  welche  die 
einzelnen  Epithelzellen  verbinden.  Der  Zellenleib  selbst  lässt  keine 
Flüssigkeit  durch.  Ebenso  zeigt  in  der  eigentlichen  Hornhaut  nur 
„die  der  Intercellularsubstanz  analoge  Zwischensubstanz“  die  für  die 

q Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXVI,  1,  pag'.  202. 

q Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXVI,  2,  pag.  139. 

Graefe’s  Archiv,  Bd.  XIX,  2,  pag.  87. 
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Imbibition  mit  Flüssigkeit  charactcristische  blaue  Färbung.  Die 
Imbibition  ist  bis  zwischen  die  Zellen  des  vorderen  Epithels  nach- 
zuweisen. Der  Abfluss  geschieht  nach  der  Peripherie  der  Hornhaut 
und  von  da  in  das  subconjunctivale  Bindegewebe. 

Für  das  Giros  der  Ernährungsflüssigkeiten  des  Auges  aber 
bleibt,  wie  wir  sehen,  als  Abflussweg  nur  die  Kammer  bucht 
übrig.  Nur  wenn  das  Kammerepithel  der  Hornhaut  im  Wege  des 
Experiments  entfernt  wird,  quillt  die  Hornhautgrundsuhstanz  auf 
und  lässt  Flüssigkeit  in  grösserer  Menge  durch.  Dasselbe  geschieht, 
wenn  während  des  Lebens  das  hintere  Epithel  beseitigt  oder  nach 
dem  Tode  cadaverös  verändert  wird.  Wie  aber  erfolgt  der  Abfluss 
in  der  Kammerbucht?  Leber  fand  (18(;i3)  am  todten  Auge,  dass  in 
die  vordere  Kammer  injicirte  Flüssigkeiten  sehr  leicht  in  die  Yenen 
des  Plexus  venosus  übergehen  und  durch  die  vorderen  Ciliarvenen 
nach  aussen  abfliessen.  Schwalbe  hat  dieses  Experiment  zuerst 
(1870)  publicirt.  Leber  fand  ferner,  dass  die  Injection  dieser  Ge- 
fässe  nur  gelingt,  wenn  die  injicirte  Flüssigkeit  mit  ditfusionsfähigen 
Farbstoffen  (Car min)  versetzt  ist,  während  nicht  diffundirende, 
colloide  Farbstoffe  (Berliner  Blau),  falls  keine  Cfefässzerreissungen 
erzeugt  w'erden,  in  den  Gefässen  nicht  sichtbar  hervortreten,  so  dass 
wenn  man  eine  Mischung  von  Carmin  und  Berliner  Blau  in  die 
vordere  Kammer  eins]iritzt,  die  GJefässe  rings  um  die  Hornhaut  sich 
rein  roth  färben,  walhrend  die  Vorderkammer  von  blauer  Masse 
erfüllt  bleibt.  Leber  sieht  in  diesem  Yersuche  den  Bew'eis  dafür, 
dass  eine  directe  Conmmnication  der  Vorderkammer  mit  den  ab- 
führenden Blutgefässen  nicht  existirt,  so  Aveuig  als  ein  Zusammen- 
hang mit  den  abführenden  Lymphgefässeu  nachgewiesen  ist.  Es  ist 
wahi'scheinlich,  dass  während  des  Lebens  der  Humor  aqueus  die- 
sellien  Wege  geht.  Die  Ei'nährungflüssigkeit  des  Auges,  die  in  der 
vorderen  Kammer  zusammcngeffossen  ist,  tritt,  nachdem  sie  ihre 
Schuldigkeit  gethan,  in  den  Fontan a’schen  Baum  und  gelangt  von 
da  durch  die  Gefässwände  in  das  Innere  der  Yenen  des  Bing-Plexus. 
Die  Angaben  Heisrath’s  (1880)’),  dass  in  seinen  Experimenten, 
entgegen  den  Experimeuten  Lebor’s,  constant  und  leicht  nicht  blos 
Carmin,  sondern  auch  Berliner  Blau  aus  der  Yorderkammer  in  die 
vorderen  Ciliarvenen  übertrat  und  dass  daraus  eine  offene  Com- 
munication  zwischen  der  Augenkammer  und  den  vorderen  Ciliar- 
venen als  zweifellos  bestehend  anzunehmen  sei,  stehen  die  Yersuche 

0 ör liefe’ 8 Archiv,  ßd.  XXVI,  1,  pag.  202. 
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von  Angelucci^)  und  Königstein entgegen,  welche  die  von 
Leber  festgehaltene  Anschauung  bestätigen.  Es  wäre  auch  wirk- 
lich unbegreiflich,  warum  nach  Function  der  Vorderkammer  nicht 
leicht  Blut  in  dieselbe  eintreten  sollte,  falls,  da  jeder  Klappenapparat 
erwiesener  Maassen  fehlt,  Venen  und  Augenkammer  in  offener  Ver- 
bindung ständen. 

Ein  Theil  des  Humor  aqueus  gelangt  also  durch  den  Fon- 
tana’sehen  Raum  in  die  vorderen  Ciliarvenen.  Er  wird  aber  auch 
direct  durch  die  Spalträume  der  Glewebe  abgeführt.  Die  Flüssigkeit 
gelaugt  so  zum  Theile  schon  an  der  Corneoscleralgrenze  nach  aussen 
in  die  den  Bulbus  eiuhüllende  Tenon’sche  Kapsel  und  in  das  Sub- 
conjunctivalgewebe,  zum  andern  Theile  schlägt  sie  vom  Fontau a’schen 
Raum  einen  weiteren  AVeg  ein,  ehe  sie  nach  aussen  durchgedrungen. 
Sie  folgt  nach  rückwärts  strömend  den  concentrischen  Spalträumen 
der  Sclera,  um  in  immer  weiter  nach  aussen  gelegene  Scleral- 
schichten  und  schliesslich  in  den  Raum  der  Te non’ sehen  Kapsel  (von 
da  in  die  Lymphgefässe)  und  in  die  Sehnervenscheide  zu  gelangen. 
Knies,  wie  W e i s s haben  diese  Abzugswege  genauer  studirt. 

Zum  Experimente  griffen  Ad.  Weber  (1877)  und  Schöler 
(1879),  um  zu  zeigen,  dass  durch  Verschluss  der  Abflusswege  an  der 
Corneoscleralgrenze  eine  Steigerung  des  intraoeulären  Druckes  erfolge. 
W e b e r ^)  versuchte  die  abführenden  Spalträume  durch  Fettembolie 
zu  verlegen  und  spritzte  so  Einem  Kaninchen  mittelst  einer  sehr 
feinen  Canüle  reines  Oel  in  die  vordere  Kammer  ein.  Es  entstand 
eine  sehr  heftige  Entzündung  des  gesammten  Augapfels  mit  Druck- 
erhöhung und  Veränderungen  an  der  Eintrittsstelle  des  Opticus, 
welche  Weber  der  Druckexcavation  im  menschlichen  Auge  ana- 
logisirte.  Schöler'’)  ging  systematischer  vor.  Er  verbrannte  mit 
einer  glühenden  Stricknadel  den  Limbus  conjunctivae  und  seine 
Kachbarschaft  am  Kaninchenauge  und  sah  dann,  wie  sich  bedeutende 
Drucksteigerung  bis  zur  Steinhärte,  Unterbrechung  des  Blutstromes 
in  der  Retina,  Excavation  der  Papille,  Trübung  und  Anästhesie  der 
Hornhaut,  sowie  Linsentrübung  entwickelte.  Allerdings  entstanden 

9 Centralblatt  für  die  nied.  Wiss.,  1879,  No.  27. 

Loco  citato. 

ä)  Glraefe’s  Archiv,  Bd.  XXVI,  2,  pag.  175,  1880. 

9 Verhandlungen  des  naturli.  med.  Vereins  zu  Heidelberg,  Bd.  II,  1,  1877 
und  Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXV,  2,  1879,  pag.  243. 

®)  Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXIII,  1,  pag.  27. 

9 Oraefe’s  Archiv,  Bd.  XXV,  4,  pag.  63. 
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dieselben  Erscheniimgen,  wenngleich  weniger  intensiv,  auch  dann, 
wenn  er  andere  Partien  des  Auges,  an  der  Hornhaut  oder  der  Sclera 
circular  anbrannte,  aber  doch  zeigte  sich  der  Unterschied,  dass  bei 
Yerbrennung  des  Linibus  neben  der  Druckerhöhung  eine  Ver- 
langsamung der  Flüssigkeitsausscheidung  erfolgt,  was  bei 
Verbrennung  anderer  Partien  nicht  der  Fall  ist.  So  ergab  es  sich, 
dass  bei  künstlicher  Drucksteigerung,  wenn  der  Linibus  verbrannt 
war,  nur  ^/s  oder  nur  die  Hälfte  der  Flüssigkeitsmenge  austrat,  als 
bei  unverbranntem  Limbus.  Da  sich  für  das  lebende,  wie  für  das 
todte  Kaninchenauge  dasselbe  Verhältuiss  ergab)  und  da  für  das 
todte  menschliche  Auge  sich  die  Ausscheidung  bei  Verbrennung 
des  Limbus  gar  um  "/s  der  ganzen  Menge  verringerte,  so  schliesst 
Schöler  nach  Analogie,  dass  auch  bei  Verschluss  des  Limbus  am 
lebenden  Auge  die  Flüssigkeitsausscheidung  auf  ^js  des  normalen 
verringert  werde.  Die  Oberfläche  der  Cornea  blieb  auch  bei 
stärkster  Drucksteigerung  stets  trocken  (Leber). 

Verschluss  der  AbHusswege  ist  demnach  (Manfredi  reclamirt 
für  sich  mit  Recht  die  Priorität  der  Aufstellung  dieser  Pathogenese 
des  Glaucoms  im  Stande,  den  intraoculären  Druck  zu  erhöhen 
und  daher,  was  in  den  Augen  der  Anhänger  der  Druck-Theorie 
dasselbe  bedeutet,  Glaucom  zu  erzeugen. 

In  welcher  Art  denkt  man  sich  nun,  dass  diese  Verengerung 
oder  dieser  Verschluss  der  Abflusswege  zu  Stande  kommer'  J)a  gibt 
es  verschiedene  Ansichten. 

a)  Der  Verschluss  der  Abflusswege  wird  an  der 
C 0 r n e 0 s c 1 e r a 1 g r e 11  z e d u r c h i n d u r i r e n d c E n t z ü n d u n g i n 
der  Umgebung  des  Schlcmm’schen  Canals  herbei- 
gefübrt,  wodurch  der  Pontana’sche  Raum  obliterirt 
und  eine  ringförmige  Verwachsung  der  J r i s pe r ipherie 
mit  der  Cornea  erzeugt  wird.  Die  mit  dem  Gesagten  aus- 
gesprochene anatomische  Veränderung  wurde  an  Glaucomaugen  schon 
von  Heinrich  I\Iüller  (1858)-),  sowie  von  Althof  (1801)^)  be- 
schrieben, allein  erst  ]\ranfredi  und  Knies  (1876  und  1877)‘) 
erhoben  dieselbe  zu  der  Bedeutung,  dass  sie  das  eigentliche  Wesen 
des  Glaucoms  begründe.  Knies  weist  auch  darauf  hin,  dass  manche 

’)  II  irsclil)erg’s  Centrallilatt,  pag.  90,  1879. 

Graefe’s  Archiv,  ßfl.  IV,  2,  pag.  22. 

h Graofe’s  Archiv,  Bä.  VIII,  1,  pag.  130. 

‘)  Oracfe’,s  Arcliiv,  Bd.  XXII,  3,  pag.  1G3  u.  Bd.  XXIII,  2,  pag.  62. 
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Symptome,  die  man  bisher  als  Drucksymptome  aufgefasst  hat,  sich 
einfach  aus  diesem  Entzündungsprocesse  in  der  Kammerhucht  ableiten 
lassen.  Die  Hornhauttrübungen  erklären  sich  „leicht  und  ohne  Zwang“ 
aus  seröser  Durchtränkung  des  Gewebes,  die  dadurch  zu  Stande  kommt, 
dass  das  Kammerwasser,  das,  wie  wir  früher  sahen,  nach  Knies 
auch  unter  normalen  Yerhältnisseu  in  die  Hornhaut  eindringt,  nun- 


mehr bei  Verschhiss  des  Hauptabzugsweges  an  der  Corneoscleral- 
grenze  in  grösserer  Menge  durch  die  zum  Theile  vicariirende  Horn- 
haut hindurchtritt  — eine  Auffassung,  die  ganz  plausibel  scheint 
(wenngleich  gerade  da  der  erhöhte  Druck  eine  Hauptrolle  spielen 
müsste),  die  jedoch  von  Knies  nicht  lange  aufrecht  erhalten  wurde, 
indem  er  bald  den  Gedanken  entwickelt,  dass  durch  erhöhten 
Druck  jede  einzelne  Zelle  an  der  Hinterwand  der  Hornhaut  platt 
gedrückt  und  da  nur  die  Kittsubstanz,  nicht  aber  der  Zellenleib 
Flüssigkeit  durchlässt,  die  Fläche  der  ersteren  verringert,  und  damit 
die  durch  die  Erhöhung  des  Druckes  bedingte  Vermehrung  der 
Transsudation  durch  Verminderung  der  resorbirenden  Fläche  neu- 
tralisirt  werden  könnte. 

Die  Anästhesie  der  Hornhaut,  die  Iridoplegie,  die  scheinbare 
Abflachung  der  Vorderkammer  (in  Anbetracht  der  peripheren  Iris- 
anwachsung an  die  Hornhaut),  die  Hyperämie  der  vorderen  Ciliar- 
venen und  die  Accommodationsparese  könnten  einfach  der  directe 
Ausdruck  für  die  benachbarte  Entzündung  sein.  Knies  überrascht 
uns  übrigens  durch  die  Inconsequeuz,  dass  er  zwar  die  Ursache  des 
Glaucoms  im  Verschluss  der  AbHusswege  sucht,  den  glaucomatösen 
„Anfall“  aber  von  Kervenreizung  ableitet. 

b)  Der  Verschluss  der  Abflusswege  an  der  Corneo- 
s c 1 e r a 1 g r e n z e wird  bedingt  durch  eine  Anschwellung 
der  Ciliar fortsätze,  indem  diese  zu  einem  solchen  Grade 
gedeiht,  dass  die  freien  Köpfe  der  Processus  ciliares  die  Iriswurzel 
immer  mehr  und  mehr  nach  vorn  drängen  und  endlich  gegen  die 
Corneoscleralgrenze  anpressen  (Ad.  Weber  1877)^).  Man  findet  die 
Anschwellung  der  Ciliarfortsätze  nicht  blos  beim  acut  inflamma- 


torischen Glaucom,  wo  die  Processus  eine  „ganz  eminente  Entwicke- 


lung“ erreichen,  wo  deren  Gewebe  ödematös  geschwollen,  diel 
strotzend  angefüllten  Gefässschlingen  verbreitert,  korkzieherartig  ge-  i 
wunden  sind  und  Hämorrhagien  in  das  Gewebe  aller  Orten  sich 


. 1 


')  K n a p p ’ s Archiv,  Bd.  VII,  pag.  349. 

•q  Graefo’s  Archiv,  Bd.  XXIII,  1,  pag.  1. 
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finden;  sondern  auch  beim  Glaucoma  chronicum  simplex  zeigt  sich 
eine  analoge  mächtige  Anschwellung  der  Ciliarfortsätze,  besonders 
der  in  die  hintere  Kammer  frei  hineinragenden  vorderen  Firsten. 
„Das  acute  Glaucom  ist  in  gewissem  Sinne  nur  eine  Steigerung 
des  einfachen“  (Glaucoma  chronicum  simplex),  „in  dem  Sinne 
nämlich,  dass  aus  einer  venösen  Stauung  eine  venöse  S t a s e 
geworden  ist“. 

Während  nach  Knies  eine  indurirende  Entzündnng  in  der 
Umgebung  des  Rouget -Leber’schen  Yenenplexus  (Canalis 
Schlemmii)  zum  Yerschluss  der  Abflusswege  an  der  Coimeoscleral- 
grenze  führt,  leisten  dies  nach  Webe  r die  geschwollenen  Ciliar- 
fortsätze. Allein  während  man  der  Frage  nach  der  Ursaclie  jener 
indurirenden  Entzündung  die  Antwort  schuldig  bleiben  kann,  ist 
dies  in  Betreff  der  Anschwellung  der  Ciliarfortsätze  nicht  möglich. 
Ad.  Weber  ist  auch  die  Antwort  nicht  schuldig  geblieben.  Nach 
ihm  liegt  die  letzte  Ursache  des  Glaucoms  in  solchen  Zuständen, 
welche  zu  passiven  Hyperämien  überhaupt  disponiren.  „So  wenig 
modern  es  theilweise  auch  klingen  mag“  — so  sagt  nämlich 
Ad.  Weber  selbst  — „so  muss  ich  es  mit  Bestimmtheit  aussprechen, 
dass  Krankheiten,  welche  mit  langdauernder  Herabsetzung  des 
(Artcrien)-Herzdruckes  verbunden  sind,  wie  Mitralaffectionen  und 
Klappenfehler  des  rechten  Herzens  oder  andere  Zustände,  welche 
ebenfalls  zu  passiven  Hyperämien  disponiren,  wie  Emphysem,  Plethora, 
Menopause,  Unterdrückung  habitueller  Hämorrlioidalfiüsse,  ferner 
Yorkonnnnisse  und  Beschäftigungen,  welche  vorübergehend  zurYenen- 
erweiterung  Yeranlassung  geben,  wie  häufige  und  langdauernde 
Hustenanfälle,  häufige  und  anstrengende  Geburtsarbeit,  der  Beruf 
als  Schlosser,  Schmied  u.  s.  w.  — dass  alle  diese  Yerhältnisse  als 
Ursache  der  Glaucombedingung,  der  Anschwellung  der  Ciliarfortsätze 
aufzufassen  sind“.  Besonders  häufig  fand  Weber  Herzfehler  bei 
Glaucomatösen  vor,  er  fand  sogar  Yitia  cordis  durchgängig  bei  den 
wenigen  Glaucomen,  die  er  das  jugendliche  Alter  befallen  sali.  Weber 
ist  übrigens  in  der  Wahl  des  ätiologischen  Momentes  nicht  wählerisch. 
Er  lässt  auch  Rcizzustände  des  Trigeminus,  von  denen  ich  glauben 
j möchte,  dass  sic  im  besten  Falle  doch  nur  active,  nicht  passive 
Hyperämien  hervorzurufen  im  Stande  wären,  als  ätiologisches  Moment 
des  Glaucoms  gelten;  und  was  die  Heredität  als  ätiologisches  Moment 
anlangt,  so  müsse  man  bedenken,  dass  nichts  mehr  der  Yererbung  unter- 
worfen sei,  als  die  Disposition  zu  Yenenerweiterung  gewisser  Gebiete. 


Mautliuör,  Vorträge  a.  il.  Augenbeilkuucle.  11.  liU. 
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In  der  Anschauung,  dass  Schw  ellung  der  Cili  arfortsätze 
das  Anpressen  der  Iriswurzel  an  die  Cornea  besorge,  stimmen  sowol 
Priestley  Smith  als  Brailey^)  mit  Weber  überein,  imter- 
scheiden  sich  jedoch  dadurch  von  dem  letztgenannten  Autor,  dass 
sie  nicht  in  einer  extraocularen,  sondern  in  einer  intraocularen 
Quelle  den  Ursprung  der  Schwellung  der  Ciliarfortsätze  suchen. 

Durch  eine  Reihe  von  Experimenten  an  frischen  todten 
Schweins-  und  Menschenaugen  hat  sich  Priestley  Smith  über- 
zeugt, dass  eine  sehr  geringe  Steigerung  des  Druckes  im  Glas- 
körperraum genügt,  um  die  Ciliarfortsätze  nach  vorne  gegen  die 
Irisperipherie  zu  treiben  und  die  Kammerbucht  so  vollständig  zu 
verschliessen,  dass  Flüssigkeit  aus  der  vorderen  Kammer,  selbst 
wenn  sie  unter  einen  den  normalen  bedeutend  übertreffenden 
Druck  gebracht  wird,  keinen  Abfluss  mehr  finden  kann.  Der 
intraoculare  Flüssigkeitsstrom  geht  vom  Glaskörperraum  zur  vor- 
deren Kammer  durch  den  zwischen  Linsenrand  und  Ciliarfortsätzen 
gelegenen  Raum,  den  „circumlentalen“  Raum,  d.  i.  durch  die 
Zonula  Zinnii  hindurch.  Wird  dieser  cKcumlentale  Raum  verengt, 
so  findet  der  Strom,  der  von  rückwärts  nach  vorne  geht,  ein  Hinder- 
niss und  der  Glaskörperdruck  steigt.  Eine  solche  Verengerung  des 
circumlentalen  Raumes  findet  nun  thatsächlich  im  höheren  Alter 
dadurch  statt,  dass  die  Dimensionen  der  Linse  zunehmen. 
Es  wächst  der  äquatoriale  (Breiten-)  Durchmesser  der 
Linse;  es  wächst  übrigens  auch,  entgegen  der  gewöhnlichen  An-  ] 
nähme,  der  Dickendurchmesser  der  Linse,  wie  dies  directe  Messungen 
zeigten.  Wenn  also  Verengerung  des  circumlentalen  Raumes  ein 
Alterszeichen  ist,  so  muss  man  noch  fragen,  warum  nicht  alle  Augen, 
sobald  sie  ein  gewisses  Alter  erreicht  haben,  Glaucom  bekommen,  fl 
Die  vergleichende  Untersuchung  von  glaucomatösen  und  gesunden 
Augen  hat  nun  in  der  That  gezeigt,  dass  der  Durchmesser 
derLinse  in  ersteren  deutlich  grösser  ist  als  der  grösste 
Aequatordurchmesser  von  gesunden  Augen  gleichen  ! 
Alters. 

q Glaucoma,  London,  1879;  und  Ophthalmie  Hospital  Reports,  Bd.  X,  1,  ' 
pag.  25,  1880. 

Brailey’s  Arbeiten  über  Glaucom  sind  folgende:  W.  A.  Brailey 
in  Ophthalmie  Hospital  Reports,  Bd.  IX,  2,  1877,  pag.  199 ; Bd.  IX,  3,  1879,  I 
pag. 379;  Bd.  X,  1, 1880,  pag.  10, 91;  Bd.  X,  2, 1881,  pag.  258,  275,  282.  Brailey  i 
and  Edmunds,  Ibidem,  Bd.  X,  1,  1880,  pag.  86.  Fox  and  Brailey,  Ibidem,  i 
Bd.  X,  2,  1881,  pag.  205. 
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Die  Sache  ist  also  einfach  die : Die  Ursache  des  Dlaucoms  ist 

Retention  der  Angenflüssigkeiten;  die  Ursache  der  Retention  der 
Augenflüssigkeiten  ist  die  Anlagerung  der  Iriswurzel  an  die  Cornea; 
die  Ursache  der  Anlagerung  der  Irismirzel  an  die  Cornea  ist  die 
Schwellung  der  Ciliarfortsätze;  die  Ursache  der  Schwellung  der 
Ciliarfortsätze  ist  die  Steigerung  des  daskörperdruckes;  die  Ursache 
der  Steigerung  des  Glaskörperdntckes  ist  die  Verengerung  des 
circumlentalen  Raumes;  die  Ursache  der  Verengerung  des  circuni- 
lentalen  Raumes  ist  die  Zunahme  des  Aequatordurchmessers  der 
Linse  im  Alter  — und  die  Ursache,  warum  nicht  alle  alten  Augen 
an  Glaucom  erkranken,  liegt  wieder  darin,  dass  in  gewissen  Augen 
dieses  Linsenwachsthum  eine  besondere  Höhe  erreicht.  Für  das 
acute  Glaucom  kann  übrigens  diese  Erklärung  nicht  ausreichen,  da 
ja  doch  eine  urplötzliche  Vergrösserung  der  Linse  mit  urplötzlicher 
Verengerung  des  circumlentalen  Raumes  nicht  so  leicht  Platz 
greifen  dürfte.  Für  diese  Fälle  ist  Priestley  Smith  der  Ansicht, 
dass  die  Blutüberfüllung  die  Hauptrolle  spiele.  Besteht  eine  relatUe 
Insufficienz  des  circumlentalen  Raumes  in  Folge  abnormer  Linsen- 
durchmesser, so  werden  alle  Zustände,  welche  eine  Neigung 
bekunden,  venöse  Stauung,  artei’ielle  Hyperämie  oder  vermehrte 
Secretion  in’s  Innere  des  Auges  zu  erzeugen,  zur  Hervorrufung  von 
Glaucom  Anlass  geben  können. 

Br  alle  y,  in  seiner  letzten  Studie,  „über  die  Natur  und  den 
Verlauf  des  glaucomatösen  Processes“  (1881)  sieht  als  Ursache  der 
Schwellung  der  Ciliarfortsätze  die  Blutüberfüllung  an,  welche 
nur  eine  The  iler  schein  un  g darstellt  de  r Entz  ün  düng, 
in  welcher  Ciliar  kör  per  und  Iris  (nebst  dem  Sehnerven) 
schon  in  den  ersten  Stadien  des  G 1 a u c o m s , noch  ehe  es 
zur  Druckerhöhung  kommt,  betroffen  werden.  Gerade  im 
Ciliarkörpei'  (allerdings  vorzüglich  in  und  um  die  Muskelfasern)  ist 
der  entzündliche  Process  gewöhnlich  am  stärksten  ausgesprochen. 
Trotzdem  flndet  Brailey  nicht  schon  das  erste  Entstehen  der 
Drucksteigerung  in  dem  Verschlüsse  der  Kammerbucht  begründet. 
In  erster  Linie  ist  es  die  entzündliche  Hypersecretion 
von  Flüssigkeit  aus  dem  Ciliarkörper  und  der  Iris, 
welche  die  Druckerhöhung  verschuldet.  Aber  wenn  die  Iris  einmal 
an  die  Cornea  angelegt  ist,  dann  gibt  die  Verschliessung  der  Ali- 
flusswege  ein  neues  Moment  ab.  Der  Entzündung  im  Ciliai'körper 
und  in  der  Iris  folgt  Atrophie  nach;  und  wenn  diese  atrophischen 
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Yeränderungen  einmal  Platz  gegriffen  haben,  dann  bleibt  der 
Yer Schluss  der  Abflusswege  das  einzige  Agens,  durch 
welches  die  Drucksteigerung  aufrechterhalten  wird. 

c)  Die  Yerengerung  und  der  Yerschluss  der  Abfluss- 
wege an  der  Corneoscleralgrenze  wird  herbeigeführt 
durch  eine  Compression  des  Balkengewebes  im  Iris- 
winkel (im  F 0 n t a n a ’ sehen  Raum),  welche  Compression  die  Folge 
ist  der  wenn  auch  geringen  Formveränderung,  welche  der  Bulbus 
durch  die  Drucksteigerung  erfährt  (v.  Wecker  1878)').  Das  Primäre 
ist  also  eine  gewisse  Drucksteigerung;  diese  bewirkt  eine  Form- 
veränderung  des  Bulbus  und  damit  Yerengerung  der  Abflusswege. 
Nun  ist  der  Circulus  vitiosus  geschlossen,  indem  der  erschwerte 
Abfluss  zu  weiterer  Drucksteigerung  und  diese  wieder  zu  weiterer 
Yerengerung  der  Abflusswege  führt.  Wie  Ad.  Weber  für  die 
Anschwellung  der  Ciliarfortsätze,  so  muss  v.  Wecker  für  die  erste 
Drucksteigerung  den  Grrund  angeben.  Dieser  liegt  vor  Allem  in 
Rigidität  der  Sclerotica;  hat  die  Sclerotica  ihre  Elasticität  verloren, 
kann  sie  nicht  durch  Nachgeben  den  Bulbusraum  erweitern,  so  wird 
auch  eine  schwache  und  vorübergehende  Zunahme  des  Augeninhalts, 
z.  B.  bedingt  durch  eine  Congestion  der  Gefässe  von  nur  kurzer 
Dauer,  den  Beginn  des  vitiösen  Cirkels  einleiten,  ebenso  wird  dies 
geschehen,  „wenn  bei  zugleich  bestehenden  atheromatösen,  varicösen 
oder  aneurysmatischen  Yeränderungen  der  Gefässe  der  Retina  sich 
Ruptm’en  einstellen.“ 

d)  Während  Knies,  Weber,  v.  Wecker  den  allgemeinen 

Hergang  bei  der  Entstehung  des  Glaucoms  schildern,  kann  man  unter 
Umständen  eine  specielle  Art  des  Yerschlusses  der  Corneoscleral- 
grenze als  Ursache  des  Glaucoms  kennen  lernen.  Die  Experimental- 
ursache Schöler’s,  die  Yerbrennung  des  Limbus  conjun- 
tivae,  fand  Mooren  sehr  häufig  als  Gelegenheitsursache  des 
Glaucoms.  Ich  gebe  die  merkwürdige  Aeusserung  M o o r e n ’ s wört- 
lich: „Wer  Gelegenheit  gehabt  hat,  viele  Feuerarbeiter  zu  sehen, 

die  der  häufigen  Einwirkung  einer  Schlackenverbrennung  ausgesetzt 
sind,  kann  die  Richtigkeit  der  S c h ö 1 e r ’ sehen  Beobachtungen  fast 
in  jeder  Woche  constatiren,'wenn  der  Limbus  corneae  nur  in 
ziemlicher  Ausdehnung  verbrannt  ist^).“ 

h Annales  d’oculistique,  Bd.  LXXIX,  pag.  118,  und  Zehender’s  klin. 
Monatsblätter,  pag.  189. 

Glaucombehandlung,  1881,  pag.  9. 
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e)  Das  Hinclerniss  für  den  Abfluss  der  intraocularen  Flüssigkeiten 
ira  vorderen  Bulbusabsclinitt  liegt  nicht  allein  in  der  Kammerbucht, 
sondern  kann  auch  in  der  Iris  liegen,  da  der  von  rück- 
wärts nach  vorne  fliessende  Flüssigkeitsstrom  die 
Iris  quer  durchsetzt  (Ulrich,  1880)').  Wenn  die  Durch- 
gängigkeit des  Irisfiltrum  abgenommen  hat,  so  wird  Erhöhung  des 
intraocularen  Druckes,  Vorrücken  der  Iris,  Verlangsamung  des  intra- 
bulbären  Flüssigkeitsstromes  die  Folge  sein.  Da  aber  beim  Primär- 
glaucom  primäre  pathologische  Veränderungen  in  der  Iris  thatsächlich 
nicht  nachgewiesen  wurden,  so  wird  Ulrich  in  seiner  Glaucom- 
theorie  sehr  unsicher.  Das  Glaucoma  chronicum  simplex  rührt  nach 
ihm  von  einer  Verödung  des  Fontana’schen  Raumes  her  (Knies). 
Für  das  acute  entzündliche  Glaucom  wäre  eine  Erkrankung  der  Iris- 
wurzel als  Grund  des  Filtrationshindernisses,  wenn  auch  bisher 
nicht  bewiesen,  dennoch  möglich  — wenigstens  in  einer  Quote  der 
Fälle;  für  die  übrigen  Fälle  muss  eine  primäre  Stauung  in  den 
Chorioidealgefässen  unbekannten  Ursprungs  angenommen  werden,  in 
deren  Gefolge  vermehrte  Secretion  und  dadurch  relative  Filtrations- 
insufficienz  der  Iris  eintritt.  Die  Iris  ist  nicht  krank,  aber  sie  ver- 
mag die  vermehrte  Menge  der  Flüssigkeit  nicht  genügend  rasch  zu 
filtriren,  so  dass  eine  gewisse  Stauung  der  intraocularen  Flüssigkeiten 
hinter  der  Iris  und  damit  die  Dnickerhöhung  sich  entwickelt.  Auch 
unter  normalen  Verhältnissen  wird  die  Filtration  durch  das  Iris- 
gewobe  erschwert,  wenn  die  Pupille  erweitert  ist.  Der  Ausbruch 
des  acuten  Glaucomanfalls  hat  meistens  seinen  Grund  in  Pupillen- 
erweiterung und  der  dadurch  plötzlich  gesetzten  Vermehrung  der 
Filtrationsinsufflcienz  der  Iris.  Aehnlich  wirkt  auch  die  Ruhe  des 
Accommodationsmuskels,  da  dessen  Thätigkeit  das  Oflfenhalten  der 
vorderen  Abflusswege  befördert. 

f)  Während  die  bisher  erwähnten  Abfuhr -Ilemmungs- Theorien 
nur  eine  Behinderung  der  vorderen  Abflusswege  in  Betracht 
ziehen,  sei  es,  dass  dieselbe  durch  Verödung  des  Fontana’schen 
Raumes  (Knies)  oder  durch  Anpressen  der  Iris  an  die  Cornea  mittelst 
der  geschwollenen  Ciliarfortsätze  (Weber),  sei  es,  dass  sie  durch 
Compression  des  Balkengewebes  in  der  Kammerbucht  (v.  Wecker) 
oder  durch  ein  Filtrationshinderniss  in  der  Iris  (Ulrich)  bereitet 
wird,  wurde  von  Anderen  auch  das  Augenmerk  gerichtet  auf  die 


')  Vergl.  pag.  141. 
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Behinderung  des  Abflusses  der  intraocularen  Flüssig- 
keiten in  der  Gegend  des  hinteren  Augenpols.  Stilling 
(1877)  hielt  sich  nach  seinen  Experimenten  (pag.  141)  berechtigt, 
solche  hintere  Abflusswege  anzunehmen  und  auf  die  Möglichkeit 
zweier  verschiedenen  Glaucomformen,  eines  Glaucoma  anticum  und 
eines  Glaucoma  posticum  hinzuweisen.  Auch  v.  Wecker  (1878) 
deutet  die  beiden  Formen  an.  Am  entscheidendsten  scheidet  sie 
Laqueur  (1880)^).  Laqueur  sieht  das  typische  Glaucom  als 
Folge  einer  primären  Störung  der  hinteren  Ableitungscanäle  der 
Augenflüssigkeiten  (der  Lymphe)  an.  Diese  Behinderung  in  den 
hinteren  Abflusswegen,  wenn  auch  zur  Zeit  noch  nicht  anatomisch 
nachgewiesen,  muss  als  die  ständige  Veränderung  bei  Glaucom 
angesehen  werden.  Deren  Folge  ist  Erhöhung  des  Druckes  im  Glas- 
körperraum und  Abflachung  der  vorderen  Kammer.  So  lange  jedoch 
die  vorderen  Abflusswege  des  Font  ana’ sehen  Raumes  gut  functioniren, 
wird  das  pathologische  Verhältniss  gut  vertragen.  Sobald  aber  auch 
diese  Wege  eingeengt  oder  gänzlich  verlegt  werden,  was  sich  er- 
eignet, wenn  die  Iris  sich  gegen  die  Peripherie  bewegt,  d.  h.  wenn 
die  Pupille  sich  erweitert,  tritt  nunmehr  der  prodromale  oder  acute 
Anfall  hervor.  Der  Verschluss  der  vorderen  Abflusswege  ist  nicht 
eine  primäre  Veränderung;  dieselbe  fügt  sich  vielmehr  den  primären 
im  hinteren  Augapfelabschnitte  sich  abspielenden  Vorgängen  hinzu 
und  ward  später,  wenn  die  Verschliessung  sich  häufig  wiederholt, 
ein  dauernd  schädliches  Moment.  Nur  für  die  seltenen  Fälle,  in 
denen  das  Glaucom  mit  einer  Vertiefung  der  Vorderkammer  beginnt, 
darf  die  Obliteration  des  Fontana’schen  Raumes  als  primäre  Störung 
zugegeben  werden.  Nach  dieser  Theorie  . La  q ueur’ s wird  es 
übrigens  klar,  wie  unrecht  er  hat,  ein  besonderes  Prodromalstadium 
des  Glaucoms  zu  unterscheiden. 

Es  sei  hier  bemerkt,  dass  Brailey  in  seinen  letzten  Arbeiten 
(1881)  zwar  von  einem  Glaucoma  posticum  gar  nichts  erwähnt,  dass 
er  aber  in  früheren  Arbeiten  (1880)  darauf  hinweist,  dass  die  Function 
des  Opticus  als  eines  Abzugscanals  intraocularer  Flüssigkeit  zwar 
bis  jetzt  nicht  erwiesen  sei;  falls  aber  ein  solcher  hinterer  Abzugs- 
canal existire,  so  würde  derselbe  verlegt  werden  durch  die  Sclerose 
(Bindegewebswucherung),  welche  Brailey  als  ein  sehr  frühes  Zeichen 
des  Glaucoms  im  Sehnerven  und  in  der  Lamina  cribrosa  fand. 


q Graefe’s  Archiv,  Bd.  XXYI,  2,  pag.  26. 
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4)  Die  Erhöhung  des  intraocularen  Druckes  ist  die 
Folge  von  Stauungen  im  Blutgefässsystem  des  Auges, 
und  zwar  ist  sie 

a)  die  Folge  der  durch  Rigidität  der  S c 1 e r o t i c a 
bedingten  Erschwerung  des  Abflusses  des  venösen 
Blutes  aus  dem  Augeninnern  und  der  dadurch  bedingten 
vermehrten  Filtration  (passiven  Hypersecretion)  in  den 
Bulbusraum  (v.  Stell  wag,  1868)').  Das  Glaucom  im  engeren 
Sinne  kommt  nur  in  Augen  mit  sehr  rigider  Kapsel  zur  Entwickelung. 
Diese  Rigidität  lässt  sich  an  der  Leiche  direct  nach\\ eisen;  dieselbe 
hat  die  Aufmerksamkeit  von  Stell wag’s  cun  durchschnittenen 
glaucom  atösen  Augen  wiederholt  ei'regt,  ehe  er  noch  deren  Be- 
deutung kannte.  Die  eigentliche  Rigidität  und  Starrheit  betrifft 
jedoch  nur  die  äusseren  Sclerallagen,  während  die  inneren,  an  die 
Aderhaut  grenzenden  Schichten  ihre  Dehnbarkeit  weniger  einbüssen. 
Die  Rigidität  der  Sclerotica  ist  das  disponirende  Moment  für  den 
Ausbrueb  des  Glaucoms.  Steigerungen  des  arteriellen  Seitendruckes 
im  intrabulbären  Stromgebiete,  vor  allem  in  jenem  der  Aderhaut, 
werden  bei  freier  Circulation  dadurch  ausgeglichen,  dass  unter  dem 
Gegendrücke  der  normal-elastischen  Bulbuskapsel  eine  grössere 
Menge  venösen  Blutes  in  rascherem  Tempo  abHiesst.  Dies  letztere 
ist  jedoch  nur  dann  möglich,  wenn  die  Venenemissarien  nicht  blos 
vollkommen  durchgängig,  sondern  auch  in  entsprechender  Weise 
erweiterungsfähig  sind.  Ist  die  Sclerotica  rigid,  so  wird  eine  solche 
Erweiterung  der  abführenden  Venen  auf  Schwierigkeiten  stossen. 
Kann  aber  das  venöse  Blut,  während  die  arterielle  Blutmenge  ver- 
mehrt ist,  nicht  mit  der  erforderlichen  Geschwindigkeit  ausweichen, 
so  muss  nothwendigerweise  der  intraoculare  Druck  und  damit  die 
Spannung  der  Bulbuskapsel  zunehmen.  Die  äusseren  Lagen  der 
Sclerotica  können  wegen  ihrer  Rigidität  dem  erhöhten  Drucke  nicht 
weichen;  allein  die  inneren  dehnbar  gebliebenen  Lagen  der  Leder- 
haut, welche  allein  mit  der  Lamina  cribrosa  in  Verbindung  stehen, 
werden,  sowie  diese  letztere,  dem  erhöhten  Drucke  nachgeben.  So 
wird  die  Lamina  cribrosa,  nach  rückwärts  ausgebuchtet  und  dabei 
gedehnt,  während  die  in  innigem  Zusammenhänge  mit  ihr  stehenden 
und  daher  dem  Zuge  folgenden  inneren  Faserschichten  der  hinteren 
Scleral])artie  eine  Verschiebung  nach  rückwärts  im  Vergleich  zu  den 


')  Der  intraoculare  Druck, '^pag.  31  u.  ff. 
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äusseren  Schichten  der  Sclerotica  erfahren  müssen.  Damit  ist  die 
Gelegenheit  zur  Verengerung  und  zur  endlichen  Ohliteration  der  in 
sehr  schiefer  Richtung  durch  die  Sclerotica  im  Aequator  bulhi  aus- 
tretenden Wirbelvenen  gegeben.  Die  Erweiterung  der  vorderen 
Ciliarvenen  bei  Glaucom  (pag.  52)  zeigt  diese  Behinderung  des 
Blutaustritts  im  Aequator  direct  an.  Dazu  kommt,  dass  die  vor- 
liegenden Verhältnisse  nicht  allein  zur  Erschwerung  des  Abflusses 
des  Venenblutes  aus  der  Ader  haut  Anlass  geben.  Denn  die 
nachweisbare  bedeutende  Flächenvermehrung  der  sich  excavirenden 
Lamina  cribrosa  wird,  da  eine  derartige  Dehnung  der  Siebmembran 
ohne  Verengerung  ihrer  Lücken  kaum  denkbar  ist,  an  sich  genügend, 
um  die  Versperrung  einzelner  Durchlässe  für  die  Venen  der  Netz- 
haut, ja  bei  fortschreitendem  Wachsthum  der  Excavation  selbst 
die  Obliteration  sämmtlicher  Hauptstämme  der  Netzhautvenen 
herbeizuführen.  So  schliesst  sich  der  Circulus  vitiosus,  zu  dessen 
Zustandekommen  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  bei 
Starrheit  der  äusseren  Sclerallagen  den  Anlass  gab.  Der  intra- 
oculare  Druck  wird  umsomehr  überhand  nehmen,  je  mehr  die  Ab- 
fuhr behindert  wird  gegenüber  der  stärkeren  Filtration  aus  den 
überfüllten  Binnenvenen ; und  die  Selbststeuerung  des  ganzen 
Stauungsprocesses  wird  zur  Unmöglichkeit  werden,  sobald  die  früher 
erwähnten  Venen-Obliterationen  in  ausgedehntem  Maassstabe  sich 
etablirt  haben.  Die  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes,  der 
Beginn  der  ganzen  verhängnissvollen  Kette  der  Erscheinungen,  kann 
nach  V.  Stell  wag  eine  Theilerscheinung  einer  Steigerung  des  all- 
gemeinen Blutdruckes  sein,  ruhend  auf  vermehrter  Herzthätigkeit 
oder  auf  Plethora,  wie  sich  denn  das  Glaucom  in  Folge  über- 
mässiger Körperanstrengungen,  diätetischer  Excesse,  fieberhafter 
Gefässaufregungen  und  ähnlicher  Momente  entwickelt,  v.  St  eil  wag 
leugnet  auch  nicht  den  Einfluss  von  Trigeminusneuralgien,  da  diese 
durch  Reflex  auf  die  sympathischen  Nerven  zur  Gefässparalyse 
führen  und  damit  auch  der  Anlass  zu  Venenstauungen  werden 
können.  Allerdings  bleibt  das  ätiologische  Moment  des  Ausbruches 
der  Krankheit  oft  unbekannt,  allein  hier  macht  v.  Stellwag  darauf 
aufmerksam,  dass  bei  gegebener  Disposition  schon  ganz  geringe 
Steigerungen  des  localen  Blutdruckes  hinreichen,  um  die  Venen- 
stauung und  so  die  ganze  Reihenfolge  der  glaucomatösen  Cardinal- 
symptome  zur]iFolge  zu  haben. 

Die  Theorie  v.  Stellwag’s  war  eingeleitet  durch  die  Annahmen 


Die  Theorien  von  Cusco  und  Coccius. 


157 


von  Cusco  (1861)  und  von  Coccius  (1862).  Pamard  tlieilt  in 
seiner  Inaugural-Dissertation  über  das  Glaucom  (1861)  mit,  dass 
Cusco  an  glaucomatösen  Augen  Abnahme  des  Durchmessers  und 
partielle  Yerdickungen  der  Sclera  vorgefunden.  Cusco  (1862)^) 
sieht  diese  Verdickungen  als  Folge  einer  Entzündung  der  Sclerotica 
an;  durch  die  Schrumpfung  der  Sclerotica  werde  der  intraoculare 
Raum  verkleinert.  Coccius  sagt  (1863)^),  dass  durch  Schrumpfung 
der  Sclerotica  „der  von  ihr  umfasste  Rulbusinhalt  unter  einen 
höheren  Druck  versetzt  wird“.  Als  Ursache  der  Schrumpfung  der 
Sclerotica  fand  Coccius  in  dem  einen  Falle,  auf  den  er  sich  stützt, 
eine  als  Folge  einer  Entzündung  angesehene  fettige  Metamorphose  des 
Bindegewebsnetzes  (die  schon  früher  vonWedl  als  seniles  Symptom 
angegeben  war);  und  wiewohl  Don  der s (1863)^)  die  Vermuthung 
ausspricht,  dass  es  sich  bei  der  von  Coccius  beschriebenen  Fett- 
metamorphose nicht  um  Ablagerung  von  Fett,  sondern  um  eine  solche 
von  phosphorsaurer  Kalkerde  handelt,  welche  Donders  als  ein 
constantes  seniles  Symptom  bekannt  gegeben,  bleil )t  Coccius 
(1868) ‘‘)  bei  seiner  Anschauung,  indem  er  noch  in  zwei  weiteren 
Fällen  von  senilem  Glaucom  fettige  Entartung  der  BindegeAvebs- 
körper  des  Scleralgewelies  fand,  vorwiegend  im  hinteren  Thcile  der 
Sclerotica,  auch  auf  die  Ijamina  cribrosa  verbreitet  und  ebenso  um 
einzelne  auf  senkrechten  Abschnitten  der  Sclera  befindliche  Gefäss- 
lumina  deutlich.  Coccius  hält  auch  die  Ansicht  fest,  dass  das 
chronische  Glaucom  auf  eine  Einengung  des  Bulbusraumes  durch 
Schrumpfung  des  Scleralgewebes  zurückzuführen  sei. 

Es  wäre  vielleicht  angezeigt,  die  Theorie  von  Cusco  und  Coccius 
als  eine  besondere  Theorie  insofern  zu  führen,  als  man  glauben 
könnte,  dass  sich  diese  Forscher  vorstellen,  es  würde  einfach  ohne  jede 
Nebenwirkung  durch  Schrumpfung  der  Sclerotica  der  Augeninhalt 
unter  höheren  Druck  gesetzt  und  unter  demselben  erhalten.  Indessen 
scheint  doch  eine  derartige  Supposition  nicht  durchaus  gerechtfeiTigt. 
Denn  Coccius  wenigstens,  AA'elcher  übrigens  als  Ursache  des  acuten 
Glaucoms  und  mancher  Glaucome  jugendlicher  Individuen  nicht 
Schrumpfung  der  Bulbuskapsel,  sondern  eine  Vermehrung  des  Bulbus- 
inhalts durch  primäre  Ilypersecretion  ansieht,  sagt,  dass  in  den  drei 

‘)  Annalcs  (l’ooiilisticuic,  lt<l.  XLVII,  p,ag.  291. 

Ctraefe’s  Arcliiv,  Hd.  IX,  1,  ]>ag.  1. 

Graefe’s  Archiv,  Bd.  IX,  2,  pag.  217. 

■*)  Mechanisnnifl  der  Accommodation,.  pag.  92. 
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von  ihm  secirten  Fällen  noch  24  Stunden  lang  nach  der  Exstir- 
pation der  Augen  eine  krankhaft  ungemein  erhöhte  Spannung  der 
Sclera  bestand,  ein  Verhältniss,  welches  „die  Theorie  von  Roser 
sehr  veranschaulicht,  dass  hei  einigermassen  eingetretener  Spannung 
der  Bulhuskapsel , die  Yenenostien  durch  Compression 
(ähnlich  einer  Klappenwirkung)  geschlossen  werden“  und  dass  „diese 
Theorie  auch  durch  das  plötzliche  Yerschwinden  der  Injection  von 
Gefässen  sehr  bald  nach  der  Operation  einen  weiteren  Stützpunkt 
erhalte“.  Demnach  wäre  es  doch  der  Einfluss  der  schrumpfen- 
den Sclerotica  auf  die  Yenenemessiarien,  welche  zur  Berück- 
sichtigung käme. 

Hier  ist  es  auch  am  Platze,  der  Theorie  Magni’s  (1871)^) 
Erwähnung  zu  thun.  Zwar  sieht  Magni  auch  in  der  Schrumpfung 
der  Sclerotica  und  in  der  Erweiterung  der  Yenen  das  Wesen  des 
simplen  Glaucoms,  aber  für  das  Zustandekommen  des  Grundsymptoms 
der  Drucksteigerung  und  anderer  Glaucomsymptome  findet  er  einen 
abweichenden  Grund,  er  findet  ihn  nämlich  in  der  Atrophie  der 
Cili ar nerven.  Beim  Glaucoma  simplex  sind  die  Nerven  immer 
atrophirt  oder  gänzlich  zerstört.  Die  langsame  und  progressive 
Atrophie  beginnt  von  den  peripheren  Endigungen  der  Nerven  und 
an  dieselbe  schliessen  sich  Sensibilitäts-,  Motilitäts-  und 
Ernährungsstörungen  der  entsprechenden  Gewebe.  So  ist  die 
Folge  dieser  Atrophie:  Die  Anästhesie  der  Hornhaut,  die  Lähmung 
der  Iris,  die  Beschräsikung  der  Accommodation,  die  Atrophie  des 
üvealtractus,  besonders  in  den  vordersten  Partien  (vergl. 
Fuchs  [1878]  pag.  160),  die  progressive  Rigidität  und  Sclerose  der 
Sclerotica,  Abnahme  des  Kammerwassers  und  des  Glaskörpers  und 
als  Folge  die  Yerminderung  des  Bulbusvolumens.  „Schliesslich 
wird  das  Gleichgewicht  zwischen  Blutdruck  und  intraoeulärem  Druck 
gestört,  es  kommt  zu  venöser  Hyperämie.“  Das  entzündliche  Glaucom 
trennt  Magni  (wie  Coccius)  im  Wesen  vom  Glaucoma  simplex. 
Bei  diesem  handelt  es  sich  wirklich  um  eine  Yermehrung  des  Bulbus- 
inhalts in  Folge  einer  serösen  Chorioiditis  des  vorderen  Bulbus- 
ahschnitts. 

Indem  wir  daran  erinnern,  dass  v.  Graefe  in  der  Schrumpfung 
der  Sclerotica  die  Ursache  der  Reizung  der  durchpassirenden 


‘)  Rivista  olin,  di  Bologna.  Feb.  u,  Atm.  d’oeulistique.  Bd.  LXVI, 
pag.  276. 


Die  Theorien  von  Magni,  Goldzieher. 
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Secretionsnerven  sali  (pag.  128),  gliedert  sich  die  Scleraltheorie  nach 
vier  Richtungen: 

a)  Schrumpfung  der  Sclerotica  als  Folge  von  Entzündung  führt 
unmittelbar  zur  Erhöhung  des  intraocularen  Druckes  (Cusco). 
ß)  Rigidität  der  Sclerotica  oder  deren  Schrumpfung  in  Folge 
pathologischer  Proccsse  führt  zur  Yenenstauung  und  mittel- 
bar zu  passiver  Ilypersecretion  und  zur  Druckerhöhung 
(Roser,  C o c c i u s , v.  S t e 1 1 \v  a g). 
y)  Schrumpfung  der  Sclerotica  führt  zu  Rervenreizung,  welche 
die  die  Druckerhöhung  bedingende  secretorische  Entzündung 
hervorruft  (v.  D r a e f e). 

ü)  Atrophie  der  Ciliarnerven  führt  zum  Schwunde  des  Glas- 
körpers, zu  Sclerose  und  Schrumpfung  der  Sclerotica  und 
endlich  zu  Yenenstauung  (Magni). 
h)  Die  zweite  der  Rlutstauungstheorien  sieht  in  einer  patho- 
logischen ] ) a r t i e 1 1 e n Y e r ö d u n g des  i n t r a o c u 1 a r e n G e - 
fässgebietes  die  FTrsache  für  eine  Blutüberfüllung 
in  de  n n och  w e g s a m e n Blut  1 1 a h n e n und  in  dieser  die 
Quelle  der  zur  Dru c k e r h öh u n g führenden  Ilyper- 
secretion  (Goldzieher  1875,  Euchs  1878). 

Goldzieher  hat  die  betreffende  Idee  zuerst  1875*)  aus- 
gesprochen und  dann  s]ülter  mit  den  Befunden  von  Knies  und 
Weher  in  Einklang  gebracht.  Doch  hat  im  selben  Jahre  (1875)^) 
auch  Landsherg  auf  ganz  ähnliche  Yciliältnisse  hingewiesen,  nur 
dass  er  nicht  eine  Yerödung  des  Gefässgebietes  der  Aderhaut, 
sondern  eine  durch  degenerative  Pi'ocesse  bedingte  Unwegsamkeit 
der  feinen  Gefäss Verzweigungen  der  Netzhaut  eiuc  Rolle  spielen 
lässt.  Die  Darstellung  Goldzieher’s  (1877)^),  (1881)*)  ist  folgende. 
Die  anatomische  Grundlage  der  Theorie  ist  die  Atro])hie  der  Ader- 
haut, von  denen  ältere  (v.  Arlt)  und  neuere  Beobachter  (unter 
denen  Go  Id  zieh  er  Weber  und  Brailey  anführt)  als  Glaucom- 
befund  sprechen  und  wie  sie  Goldzieher  mit  Yorödungen  im 
Stroma  und  in  der  Capillarschicht  einhergehend  fand.  Die  Ader- 
hautatrophie ist  das  Product  einer  schleichenden,  ohne  wesentliche 
klinische  Me)'kmalo  fortschreitenden  Chorioiditis,  vielleicht  aber  auch 

')  CentmlblixH  für  die  nied.  Wissenscliaftcii,  pa^.  886, 

‘b  Graefe’s  Arcliiv,  Dd.  X\I,  2,  ])ag.  67 — 92. 

H i r s c li  b e rg’s  Centralblatt,  pag.  195,  1877. 
b Tlierapie  der  Augcnkrankheiteu,  pag.  221,  1881. 
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nur  die  Folge  seniler  Veränderungen,  die  allerorten  mit  Schwund 
des  Gewebes  einhergehen.  Durch  streckenweise  Verödung  des 
Aderhautgefässlagers  wird  eine  Ueberfüllung  in  den  noch  durch- 
gängigen Gefässen  entstehen,  es  werden  die  Gefässwände  unter  einen 
höheren  Druck  gesetzt  und  die  Folge  ist  vermehrte  Ausscheidung. 
Das  Wesen  des  Glaucoms  ist  also  ein  Oedema  corporis  vitrei  als 
Folge  partieller  Chorioidealatrophie.  Die  collaterale  Blutüberfüllung 
findet  sich  auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchung  hauptsächlich 
in  den  Ciliarfortsätzen,  dann  auch  im  Stroma  der  Aderhaut.  Durch 
die  Schwellung  der  Processus  ciliares  — hier  folgt  Goldzieher 
ganz  der  Darstellung  Weber’s  — wird  der  Irisursprung  an  den 
Cornealrand  angepresst,  es  kommt  zu  ringförmiger  Flächensynechie 
und  zur  Obliteration  des  Fontana’schen  Raumes.  Da  nun  die 
primäre  Ursache  der  Ilypersecretion  fortbesteht  und  die  Abflusswege 
secundär  verschlossen  werden,  so  ist  hiermit  die  spontane  Unheil- 
barkeit des  Glaucoms  erklärt. 

Den  Goldzi eher’schen  ganz  analoge  Anschauungen  entwickelt 
Fuchs  (1878)^).  Die  atrophirende  Chorioiditis,  welche  zur  Druck- 
erhöhung führt,  ist  mit  dem  Augenspiegel  nachweisbar.  Da  sie  aber 
im  vordersten  Abschnitt  der  Aderhaut  ihren  Sitz  hat,  so  ist  sie 
oft  nur  mit  vieler  Mühe  und  oft  erst  nachdem  eine  Iridectomie,  zum 
Zwecke  der  Heilung  des  Glaucoms  ausgeführt,  wenigstens  nach 
einer  Richtung  die  äusserste  Peripherie  des  Augengrundes  dem 
Augenspiegel  zugänglicher  gemacht,  aufzufinden.  Drei  Viertel  aller 
Fälle,  welche  auf  Chorioiditis  untersucht  wurden  und  bei  denen  die 
Medienreinheit  die  Untersuchung  gestattete,  zeigten  die  Erkrankung. 
Sie  stellt  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  eine  continuirliche 
Atrophie  des  vordersten  Abschnittes  der  Aderhaut  dar,  so  dass 
dieselbe  in  eine  weisse  oder  weissgelbe  oder  unregelmässig  gefleckte 
Zone  verwandelt  erscheint,  deren  vordere  Grenze  niemals  sichtbar  wird, 
während  ein  scharfer  Saum  die  Grenze  nach  hinten  gegen  den 
normalen  Augengrund  bildet.  Seltener  tritt  sie  in  Form  um- 
schriebener, rundlicher,  weisser,  schwarzes  Pigment  tragender 
oder  von  solchem  umsäumter,  auch  ganz  schwarzer  Herde  auf. 

Das  venöse  Blut  der  Iris,  der  Ciliarfortsätze  und  des  vordersten 
Abschnittes  der  Aderhaut  fliesst  nach  rückwärts  gegen  den  Aequator 
bulbi,  wo  es  in  den  Vortexvenen  das  Augeninnere  verlässt.  Die 


')  Bericht  der  Heidelberger  Versammlung,  pag.  65. 


Die  Theorie  von  Fuchs. 
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vorderen  Ciliarvenen  führen  unter  normalen  Verhältnissen  nur 
einen  Theil  des  Blutes  des  Ciliarmuskels  ab.  Wird  eine  ringförmige, 
mit  Verödung  zahlreicher  Gefässe  einhergehende  Atrophie  der  Ader- 
haut zwischen  Iris  und  Ciliarkörper  einerseits,  den  Stämmen  der 
Vortexvenen  andererseits  gesetzt,  so  kann  das  venöse  Blut  aus  dem 
ganzen  vorderen  Bulbusabschnitt  seinen  normalen  Abfluss  nicht  finden. 
Die  Folgen  wurden  schon  früher  erörtert.  Durch  das  gesetzte 
Hinderniss  steigt  der  Blutdruck  in  den  zu  dieser  Partie  hinführenden 
Gefässen,  sowie  in  den  nächsten  Collateralbahnen.  Der  Gefässdruck 
wird  zum  Theil  auf  den  Glaskörper  übertragen  (v.  Stell  w a g),  aber 
eine  Regulirung  durch  rascheres  Abfliessen  venösen  Blutes  kann  in 
Folge  der  Venenobiiteration  nicht  stattfinden,.  In  Folge  des  erhöhten 
Blutdruckes  kommt  es  dann  auch  noch  zur  Erweiterung  von  Venen 
und  Capillaren  und  zu  vermelirter  Filtration.  Es  ist  ein  besonderes 
Gewicht  zu  legen  auf  den  Sitz  der  Chorioiditis  vor  den  Vortexvenen; 
denn  eine  Chorioiditis,  welche  hinter  den  Vortexvenen  (also  am 
hinteren  Augenpol  oder  zwischen  diesem  und  Aequator  bulbi)  ihren 
Sitz  hat,  ist  der  anatomischen  Verhältnisse  wegen  viel  weniger 
geeignet,  Drucksteigerung  herbeizuführen.  Beim  reinen  Glaucoma 
Simplex  nun,  für  welches  Fuchs  einen  Verschluss  der  vorderen 
Abfiusswege  nicht  zugibt,  kommt  für  die  Drucksteigerung  nur  der 
vermehrte  Blutdruck  in  den  Binnengefässen  des  Auges  in  Betracht. 
Mit  Verschluss  der  Abflusswege  tritt  die  vermehrte  Filtration  in 
Action.  Vorübergehende  vermehrte  Absonderung  kann  durch  ver- 
mehrten Abfluss  nicht  mehr  balancirt  werden.  Es  ist  nicht  un- 
möglich, dass  der  Verschluss  der  Abflusswege,  die  Verödung  der 
Kammerbucht  dadurch  zu  Stande  komme,  dass  die  schleichende 
Entzündung,  welche  im  vordersten  Abschnitt  der  Aderhaut  besteht, 
langsam  weiter  nach  vorne  auf  die  Gegend  des  Schlemm’schen 
Kanals  sich  fortpflanzt.  Es  würde  dies  mit  der  Anschauung  von 
Knies  stimmen,  dass  durch  eine  indurirende  Entzündung  die  Kammer- 
bucht verlegt  werde  (pag.  147). 


Werfen  wir  einen  Generalüberblick  über  die  Drucktheorien,  so 
ergibt  sich: 

Die  Ursache  des  erhöhten  Druckes  ist  Entzündung  der  Ader- 
haut (v.  Graefe)  oder  selbstständige  seröse  Entzündung  des  Glas- 
körpers (St i Hing).  Die  Chorioiditis  kann  aber  nicht  blos  uumittel- 
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bar  dadurch  zur  Druckerhöhung  führen,  dass  eben  das  entzündhche 
Secret  unter  erhöhtem  Drucke  abgesondert  wird,  sondern  auch 
mittelbar  dadurch,  dass  es  durch  Defässatrophie  zur  Blut- 
stauung und  vermehrter  Filtration  kommt  (Groldzieher, 
Fuchs). 

Die  Ursache  des  erhöhten  Druckes  liegt  im  N e r v e n r e i z , sei  es, 
dass  die  secretorischen  Nerven  intraocular,  sei  es,  dass  sie  extraocular, 
direct  oder  reflectorisch,  gereizt  werden.  Der  Nervenreiz  bedingt 
unmittelbar  vermehrte  Secretion  (Donders)  oder  er  führt  zur  Ent- 
zündung mit  einem  unter  hohem  Drucke  abgesetzten  Exsudat 
(v.  Graefe’s  spätere  Ansicht)  — oder  es  kann  die  Nervenreizung 
mitunter  dadurch  im  Spiele  sein,  dass  es  zu  Gefässerweiterung  und 
dadurch  bei  Anschwellung  der  Ciliarfortsätze  zur  Verlegung  der 
Kammerbucht  (Weber)  oder  bei  gleichzeitiger  Rigidität  der  Sclerotica 
zu  nicht  balancirbarer  Vermehrung  des  Angeninhalts  und  später 
zu  vermehrter  Filtration  ans  den  Venen  kommt  (v.  St  eil  wag). 

Nicht  in  einer  Chorioiditis,  auch  nicht  immer  in  Nervenreiznng 
sehen  Jene  die  Ursache  des  Glaucoms,  welche  Beengung  und 
Verschluss  der  Abflusswege  der  intr aocularen  Flüssigkeiten 
beschuldigen,  sei  es,  dass  eine  Entzündung  (Knies)  oder  eine  Ver- 
brennung (Mooren)  in  der  Gegend  des  Sc  hie  mm’ sehen  Kanals 
diesen  Verschluss  herbeiführt,  sei  es,  dass  andere  Momente  zum  An- 
pressen der  Iris  (mit  Hilfe  der  geschwollenen  Ciliarfortsätze)  an  die 
Cornea  führen  (Weber,  Priestley  Smith,  Brailey)  oder  eine 
Compression  des  Balkengewebes  des  F ont an a’ sehen  Raumes  in 
Folge  gleichzeitiger  Rigidität  der  Sclerotica  (v.  Wecker)  bedingen. 
Auch  auf  die  Filtrationsinsufficienz  der  Iris  darf  man  nicht 
vergessen  (Ulrich),  sowie  bedenken,  dass  nicht  Verschluss  der 
vorderen  Abflusswege  das  primäre  Symptom  sein  muss,  viel- 
mehr erst  im  Gefolge  des  Verschlusses  der  hinteren 
Abflusswege  sich  geltend  machen  kann  (Laqueur). 

In  der  Rigidität  der  Sclerotica,  lange  bevor  v.  Wecker 
in  ihr  den  Grund  sah  für  die  Möglichkeit  der  Compression  des 
Balkengewebes  im  Fontana’schen  Raume,  wurde  die  Ursache  des 
Glaucoms  gesehen  wegen  der  Leichtigkeit,  mit  welcher  in  derartigen 
Augen  sich  Venenstauungen  entwickeln  können  (v.  St  eil  wag); 
und  schon  früher  ward  auf  das  Missverhältniss  zwischen  Continens  und 
Contentum  hingewiesen,  wenn  durch  chronische  Entzündung  (Cusco) 
oder  durch  Fettmetamorphose  (Coccius)  die  Bulbuskapsel  schrumpft. 


Uebersieht  der  Drucktheorien. 
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Man  kann  den  aufgefülirten  Theorien  keineswegs  nachsagen, 
dass  sie  alle  es  versuchen,  sämmtliche  Grlaucomsymptome,  besonders 
die  acutentzündlichen  zu  erklären,  ja  dass  sie  überhaupt  einheitlich 
sind.  Denn,  um  nur  ein  Beispiel  zu  wählen,  so  sieht  Knies  im 
Verschluss  der  vorderen  Abhusswege  das  Wesen  und  die  Ursache 
des  Glaucoms,  aber  für  den  acutentzündlichen  Anfall  nimmt  er  ein 
zweites  von  dem  ersten  toto  coelo  verschiedenes  und  nicht  im  ent- 
ferntesten Zifsammenhang  damit  stehendes  IMomeiit,  das  der  Kerven- 
reizung,  an.  Man  könnte  den  Spiess  auch  undvehren  uiid  sagen: 
Durch  Nervenreiz  ist  die  Druckerhöhung  herbeigeführt  und  das  An- 
pressen der  Iris  an  die  Cornea  ist  das  secundäre  Symptom.  Diese 
Variationen  und  Combinationen  der  einzelnen  Glaucomtheorien  unter- 
einander sind,  wie  schon  die  bisherige  Darstellung  gezeigt,  sehr  be- 
liebt und  es  steht  zu  befürchten,  dass  je  zahlreicher  die  Druck- 
theorien werden,  desto  zahlreicher  auch  die  Combinationen  derselben 
zur  Erklärung  eines  Krankheitsprocesses,  der  unter  allen  Umständen 
stets  derselbe  ist,  sich  gestalten  werden.  So  ist  z.  B.  auch  die  Theorie 
des  primären  Nervenreizes  als  vitalen  Moments  und  des  Kammer- 
buchtverschlusses  als  secundären,  mechanischen,  dauernden 
Moments  schon  ausgesprochen  (Schlegel,  1880)'). 

An  Einem  aber  müssen  alle  Drucktheorien  festhalten,  das  ist, 
dass  alle  Functionsstörung  durch  den  Druck  lierbeigeführt  wird  und 
dass  die  glaucomatöse  Sehnervenexcavation  eine  Druckexcavation 
sei.  Denn  wenn  der  Schmerz,  die  Ciliarinjection,  die  Anästhesie  der 
Hornhaut,  die  Erweiterung  und  Starrheit  der  Pupille,  die  Enge  der 
Vorderkammer,  wie  dies  von  Anhängern  der  Drucktheoiäen  (vergl. 
Schnabel,  pag.  131,  Knies  pag.  148,  Magni  ]>ag.  158)  ausgefübrt 
wird,  keine  Drucksymptome  sind  und  wenn  man  auch  die  Functions- 
störung nicht  als  Folge  des  Druckes  ansehen  würde,  dann  würden 
alle  Drucktheorien  zum  Gespötte,  denn  was  nützt  der  Dnick,  wenn 
alle  übrigen  Glaucomsymptome  von  ihm  unabhängig  sind,  was 
kommt  ihm  für  Bedeutung  nach  ii’gend  einer  Richtung  zu?  Aller- 
dings hat  V.  G r a e f e selbst,  indem  er  erkannte,  dass  es  nicht  möglich 
sei,  in  einer  Reihe  von  Fällen  die  Functionssym])tome  aus  der  Exca- 
vation  des  Sehnerven  zu  erklären,  die  erste  Bresche  in  die  eigene 
Drucktheorie  gelegt. 


')  Mittheiluiigen  aus  der  Tübinger  Augenklinik,  1.  lieft,  pag.  2(K). 
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II.  Die  Theorie  des  geuuineu  Sehnervenleidens 

wurde  von  Eduard  v.  Jäger  von  allem  Anfang  festgehalten.  Schon 
vor  24  Jahren,  in  jener  für  die  österreichische  medicinische  Welt  denk- 
würdigen Sitzung  der  Gesellschaft  der  Aerzte  vom  20.  April  1857, 
in  welcher  Arlt  über  v.  Graefe’s  Entdeckung  der  Wirkung  der 
Iridectomie  gegen  Glaucom  Mittheilung  machte,  erklärte  Jäger, 
dass  man  ein  eigenthümliches  Sehnervenleiden  bei  Glaucom  an- 
nehmen müsse  und  dass  dieses  Jahre  lang  bestehen  kann,  ehe  die 
Erscheinungen  einer  mehr  acuten  oder  chronischen  Chorioiditis  sich 
entwdckeln.  Jäger  hat  also  — in  unsere  jetzige  Sprache  übertragen 
— schon  damals  beobachtet  gehabt,  dass  Glaucoma  simplex  dem 
Glaucoma  intlammatorium  vorangehen  könne,  dass  zunächst  nichts 
als  die  Sehnervenexcavation  da  zu  sein  brauche  und  dass  nach 
Jahren  sich  entzündliche  Erscheinungen  hinzugesellen  können^). 

Eduard  v.  Jäger  hat  dann  seine  Anschauungen  über  den 
glaucomatösen  Process  noch  zu  wiederholten  Malen  niedergelegt. 
Jäger  unterscheidet  am  Auge  vier  verschiedene  Ernährungsgebiete, 
das  der  Conjunctival-,  das  der  retinalen  Centralgefässe,  dann  das- 
jenige der  Chorioidealgefässe  und  endlich  das  Ernährungsgebiet  des 
Scleroticalgefässkranzes,  „welches  die  den  Sehnerven  umgebende 
Partie  der  Sclerotica  sammt  der  Lamina  cribrosa,  den  im  Sclero- 
ticalkanale  liegenden  Antheil  des  Sehnerven  und  den  vor  dem  Seh- 
nervenquerschnitt gelagerten  Theil  des  Glaskörpers  einbegreift“. 

Der  glaucomatöse  Process  nun,  dessen  Wesenheit  noch  nicht 
ergründet  ist,  kann  sowohl  im  Chorioideal-  als  im  Scleroticalgebiet 
sich  entwickeln,  ergreift  aber  selten  beide  Gebiete  gleichzeitig,  so 
dass  er  längere  Zeit  auf  dem  einen  Gebiete  verweilt,  ehe  er  in  das 
andere  Übertritt.  Die  Ernährungsstörung  im  Scleroticalgebiete  führt 
zur  glaucomatösen  Sehnervenexcavation,  wälmend  wenn  das  glau- 
comatöse Leiden  auf  das  Chorioidealgebiet  beschränkt  bleibt,  das 
glaucomatöse  Sehnervenleiden  auch  stets  fehlt,  dafür  sich  aber  glau- 
comatöse Scleral-  und  Cornealectasien  entwickeln. 

In  einer  Yermehrung  des  intraocularen  Druckes  kann  das  Wesen 


')  Wochenblatt  der  Zeitschrift  der  Ges.  der  Aerzte  No.  19,  1857. 

'^)  Zeitschr.  der  Ges.  der  Aerzte  No.  30  und  31,  1858;  über  die  Einstellung 
des  dioptrischen  Apparates,  pag.  48,  1861 ; Ergebnisse  der  Untersuchung  mit 
dem  Augenspiegel,  pag.  19 — 31,  1876. 
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des  Processes  niclit  beruhen,  da  einerseits  sehr  bedeutende  Druck- 
erhühung  da  sein  kann  hei  Processen,  die  kein  Glaucom  sind,  anderer- 
seits aber  der  glaucomatöse  Vorgang  nicht  selten  ohiie  die  geringste 
nachweisbare  Druckvermehrung,  ja  seihst  hei  auffallend  geringer 
Spannung  des  Bulbus  sich  aushildet  und  da  selbst  in  Fällen,  in 
denen  die  Beiz-  und  Entzündungserscheinungen  mächtig  entwickelt 
sind,  eine  Spannungserhöhung  fehlen  kann. 

Trotzdem  ist  der  Erhöhung  des  intraocularen  Druckes,  wenn 
sie  da  ist  — und  es  findet  sich  dieses  Symptom  durchschnittlich  in 
geringerem  Maasse  hei  dem  glaucomatösen  Scleral-,  mächtiger  heim 
Chorioidealleiden  — eine  wesentliche  Bedeutung  heizumessen,  da  die 
Druckerhöhung  einen  Einfluss  auf  die  Selmervenexcavation  übt  und 
überhaupt  auf  die  Ernährungs-  und  damit  auf  die  functionellen  Ver- 
hältnisse des  Auges,  insbesondere  der  Netzhaut  ungünstig  einwirkt. 

Es  kann  demnach  bei  Glaucom  die  Erblindung  erfolgen  durch 
das  eigenthümliche  Sehnervenleiden  ohne  jede  Druckerhöhung,  allein 
sie  wird  durch  die  letztere  beschleunigt. 

Schnabel,  den  wir  früher  unter  den  Druck-Theoretikern 
kennen  lernten,  muss  hier  angeführt  werden,  weil  er,  wenngleich  aus- 
nahmsweise, die  Mitwirkung  anderer  Momente  beim  Zustandekommen 
der  Excavation  zugibt.  Er  w'eist  darauf  hin,  dass  der  glaucomatöse 
Hof,  welcher  der  Ausdruck  für  die  vorgeschrittene  Druckatrophie  der 
Adorhaut  sein  soll,  zuweilen  schon  zu  erheblicher  Breite  entwickelt 
ist  zur  Zeit,  da  die  Excavation  noch  kaum  in  unzweifelhafter  Weise 
erkennbar;  und  dass  derselbe  bei  Secundärglaucom  (von  dem  wir  noch 
sprechen  werden),  wo  die  Excavation  nach  Schnabel  stets  reiner 
Druckeffect  ist,  nur  selten  ausgebildet  sich  zeigt,  während  er  beim 
Glaucoma  sini])lex  nur  ausnahmsweise  fehlt.  Ebenso  spricht  für  das 
Vorhandensein  eines  selbstständigen  Leidens  der  Umstand,  dass  die 
Excavation,  auch  wenu  eine  physiologische  Höhle  vorbestand,  sich 
nur  raudständig  ausbildet  und  endlich  eine  singuläre  Thatsache, 
die  nämlich,  dass  in  einem  Falle  acuten  Glaucoms  nachträglich  uud 
zwar  zwei  Monate  nach  der  mit  bestem  Erfolge  vollführten  Iridecto- 
mie,  trotzdem  dass  das  Sehvermögen  vollständig  unverändert  geblieben 
und  der  Druck  nicht  gestiegen  war,  eine  vollkommen  charakteristische 
glaucomatöse  Excavation  vorgefunden  wurde. 

Einen  ähnlichen  Fall  publicirte  später  auch  K 1 e i ]i  ^),  nur  dass 


')  V.  G r a e f e ’ 8 Archiv,  Bd.  XXII,  4,  pag.  157,  1876. 

Mautlinor,  Vorträge  a.  d.  Augenheilkunde.  11.  Bd. 
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sich  Druckerhöhung  und  andere  Glaucomsymptome  anschlossen.  Auch 
Klein  hat  den  Hof  früher  als  die  Excavation  gesehen,  ja,  er 
macht  noch  eine  andere  höchst  wunderbare  Angabe,  dass  nämlich  in 
einem  Falle  der  Hof,  der  gelbliche  Ring  um  den  Sehnerven,  nach 
der  Iridectomie  verschwunden  sei.  Klein  verfolgte  ferner  die  Ent- 
wickelung der  Glaucomexcavation  und  kam  zu  dem  Schlüsse,  dass 
dieselbe  häufig  in  der  Weise  entsteht,  dass  die  verschiedensten  Theile 
der  Papille,  sowohl  randständige  als  centrale,  in  der  Ausdehnung 
einer  Hälfte  oder  eines  Quadranten  oder  kleinerer  Abschnitte  nach 
einander  ausgebuchtet  werden.  Dieses  Yerhalten,  sowie  der  Um- 
stand, dass  dabei  der  intraöculare  Druck  sehr  häufig  nicht  erhöht 
ist,  während  andererseits  bei  evidenter  Druckerhöhung  die  Exca- 
vation sich  nicht  auszubilden  braucht,  spricht  im  Zusammenhänge  mit 
der  Bildung  des  glaucomatösen  Hofes  auf  sclero-chorioiditischer 
Grundlage  dafür,  dass  die  „Druck“ excavation  ohne  ein  glaucoma- 
töses  Sehnervenleiden  nicht  zu  Stande  kommen  könne. 

Einzelne  Anhänger  der  Drucktheorie  geben  zu,  dass  die  Exca- 
vation nicht  reiner  unmittelbarer  Druckeffect  sei,  sondern  dass  durch 
den  Druck,  sei  es,  dass  die  behinderte  Circulation  eine  Ernährung- 
störung herbeiführt  (Ulrich,  v.  St  eil  wag),  sei  es,  dass  patho- 
logische Producte  den  Sehnervenkopf  überschwemmen  und  so  das 
Gewebe  weniger  widerstandsfähig  machen  (Röder),  die  Papille  und 
Lamina  in  einen  solchen  Zustand  gebracht  werden,  dass  der  Druck, 
der  diesen  Zustand  verschuldete,  nun  auch  leichtere  Ai’beit  hat,  die 
Excavation  herbeizuführen.  Dies  ist  jedoch  noch  immer  Druck- 
theorie, wenngleich  keine  directe,  so  doch  eine  indirecte. 

Auf  .Moore  n’s  widerspruchsvolle  Auffassung  in  Betreff  der 
Bedeutung  des  Symptoms  der  Druckerhöhung  komme  ich  später  zurück. 


III.  Die  Theorie  der  Chorioiditis, 

welche  sagt,  dass  die  Chorioiditis  als  solche  und  ohne  dass  die 
Druckerhöhung  ein  wesentliches  Moment  abgeben  würde,  zur 
Functionsstörung  und  zur  Ausbildung  der  Sehnervenexcavation  führt. 

1.  Die  Theorie  muss  zeigen,  dass  die  glaueomatöse  Excavation 
keine  Druckexeavation  ist. 

Indem  ich  gezeigt  habe,  dass  das  ophthalmoscopische  Bild  der 
Glaucomexcavation  zur  Zeit,  da  die  Function  noch  intact  ist,  eine 
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Täuschung  sei  und  es  sich  nicht  blos  nicht  um  eine  randständige, 
sondern  überhaupt  nicht  um  eine  erhebliche  Excavation  handeln 
könne,  erscheint  eigentlich  jede  weitere  Argumentation  gegen  die 
Existenz  der  D r u c k - Excavation  überflüssig,  denn  eine  Exca  vation, 
welche  zu  einer  gewissen  Zeit  gar  keine  ist,  kann  zu  dieser  Zeit 
nicht  eine  Druckexcavation  sein. 

Aber  abgesehen  von  diesem  cardinalen  Argumente  wird  es  nicht 
schwer  fallen,  aus  der  Summe  der  klinischen  Erfahrung  die  That- 
sachen  vorzuführen,  welche  zeigen,  dass  unter  Umständen  die  Glau- 
comexcavation  keine  Druckexcavation  sein  könne,  weil  kein  erhöhter 
Druck  da  ist,  der  das  normale  überaus  resistente  Nervengewebe  ein- 
fach zum  Schwunde  zu  bringen  vermöchte;  dass  ferner  auch  der 
auf  das  höchste  angestiegene  Dnick  durchaus  nicht  immer  im  Stande 
ist,  eine  Excavation  zu  erzeugen,  wenngleich  die  Functionsstörung 
nicht  ausbleibt;  dass  ohne  Druckerhöhung  und  ohne  Excavation 
schwerste  Functionsstörung  sich  entwickelt  und  dass  nachträglich 
Druckerhöhung  oder  Excavation  oder  beides  zum  A^orschein  kommt; 
dass  erst  nach  Beseitigung  der  Druckerhöhung  das  Bild  der  Glaucom- 
excavation  allmälig  sich  herausbildet;  und  endlich  dass  unter  ge- 
wissen Umständen  eine  bestimmte  Druckerhöhung  stets  ohne  Nach- 
theil fortbesteht,  während  unter  ebenso  bestimmten  A^erhältnissen  ein 
viel  geringerer  Druck  stets  zur  Vernichtung  des  Sehvermögens  führt. 

Beim  Glaucoma  chronicum  simplex  ist  der  intraoculare 
Druck  häufig  thatsächlich  nicht  erhöht.  Ich  will  die  Beobach- 
tungen V.  Jäger’s  (vgl.  pag.  165)  und  auch  eine  Angabe  Pflüger’s, 
dass  in  einem  von  ihm  beobachteten  Falle  von  Glaucoma  simj)lex  die 
Spannung  weit  unter  der  Norm  war  ^),  ganz  bei  Seite  lassen,  aber  es  ist 
eine  unwiderlegliche  Tbatsache,  dass  bei  „Druck“excavation  mit  ent- 
sprechender Functionsstörung  die  Bulbi  nicht  allzusclten  eine  der- 
artige Spannung  zeigen,  dass,  wenn  man  die  Spannung  als  abnorm 
ansehen  müsste,  man  sich  eher  für  eine  Verminderung,  als  für  eine 
Erhöhung  auszusprechen  genöthigt  sähe.  Es  ist  vollkommen  richtig, 
dass  in  solchen  Bulbis  zu  Zeiten  der  Druck  steigen  und  auch  ent- 
zündliche Medientrübungen  sich  cinstellen  können,  aber  unbegreiflich 
ist  es,  wie  man  die  Anschauung  zu  vertreten  vermag,  dass  diese 
passageren  Drucksteigerungen  im  Stande  sein  sollen,  die  halbe 
Million  von  normalen  Nervenfasern  im  Opticuskopfe  zu  totaler  Atro- 

*)  Augenklinik  in  Bern,  Bericht  für  1878,  pag.  37. 
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phie  zu  bringen.  Man  sagt  — ich  habe  das  selbst  gesagt  — dass  die 
verschiedenartige  Resistenz  der  Lamina  cribrosa  es  erkläre,  wenn  • 
auch  unter  geringem  abnormen  oder  unter  physiologischem  Drucke  ^ 
die  Excavation  sich  entwickelt.  Da  muss  ich  zunächst  fragen,  wie  1 
es  komme,  dass  der  physiologische  Druck,  wenn  gar  nichts  vor- 
gefallen, wenn  keine  Erkrankung  der  Lamina  eingetreten,  plötzlich 
im  Stande  ist,  die  Siebmembran  zurückzudrängen,  während  er 
es  durch  viele  vorangegangene  Jahrzehnte  nicht  vermocht.  Und 
dann,  welch’  ein  Grundirrthum  ist  es,  zu  glauben,  dass  Excavation 
der  Lamina  cribrosa  identisch  sei  mit  Excavation  der  Sehnerven- 
masse und  dass  die  erstere  den  Schwund  der  letzteren  herbeiführe. 
Wenn  der  Druck  im  Auge  zunimmt  und  auf  dem  Sehnervenkopfe 
lastet,  so  muss  derselbe  jedenfalls  verhängnissvoller  werden,  wenn 
die  Lamina  cribrosa  unnachgiebig  ist  und  so  die  Sehnervenfasermasse 
gegen  die  starre  Wand  der  Siebmembran  angepresst  wird.  Wenn 
aber  die  Lamina  weicht,  dann  wird  der  Druck  auf  diese  übertragen  I 
und  der  Sehnervenkopf  entlastet.  In  der  Höhle  der  Lamina  (vgl.  die 
schematische  Figur  11,  pag.  24)  findet  die  halbe  Million  der  Seh- 
nervenfasern Platz;  in  der  Sehnervenmasse  selbst  wird  dadurch  das 
Entstehen  einer  Druckexcavation  durch  Druckatrophie  nur  erschwert. 
Bios  die  irrige  Vorstellung,  dass  bei  der  Glaucomexcavation  schon 
von  allem  Anfang  an  eine  Abknickung  der  Sehnervenfasern  in  .1 
grossem  Maassstabe  am  Rande  der  Excavation  stattfindet,  was  aber, . 
wie  ein  Blick  auf  die  Figur  11  zeigt,  einfach  eine  Unmöglichkeit  i 
ist  — hat  zu  dem  weiteren  Irrthum  geführt,  dass  die  Excavation  j 
der  Lamina  direct  die  Leitungsunterbrechung  am  Rande  der  Ex-i 
cavation  verschulde. 

Die  Nervensubstanz  hat  eine  ganz  besondere  Widerstandsfähig-, 
keit  gegen  Druck.  Hat  doch  v.  Graefe  selbst  einen  Fall  be-; 
schrieben^),  in  welchem  ein  Auge  vollkommen  intacte  Seh- 
schärfe darbot,  dessen  Sehnerv,  wie  die  Section  durch  Virchow 
zeigte,  in  einer  intracraniellen  Geschwulst  so  vollständig  untergangen' 
war,  dass  man  von  dessen  Fasern  absolut  nichts  aufzufinden  ver-  ’ 
mochte.  Wie  müssen  da  die  Fasern  des  Opticus  auseinandergeworfen, ; 
gezerrt  und  bedrückt  worden  sein,  wenn  sie  überhaupt  nicht  mehr^ 
zu  erkennen  waren  — und  doch  functionirten  sie  normal.  Es  lässt 
sich  übrigens  gar  nicht  verkennen,  dass  v.  Graefe  selbst  in  jeder 


*)  v.  Graefe ’s  Archiv,  Bd.  XII,  pag.  100. 
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neuen  Arbeit,  die  er  über  Glaucom  publicirte,  immer  mehr  und  mehr 
das  Missliche  erkannte,  in  der  Druckexcavation  — von  der  er  aller- 
dings consequent  behauptete,  dass  sie  ausschliesslich  durch  Druck  her- 
beigeführt sei  — die  alleinige  Ursache  der  Functionsstörung  zu  sehen 
(vgl.  pag.  123).  Die  Begründung  der  Netzhautischämie  bei  acutem 
Glaucom,  .wo  die  Excavation  fehlt,  ist  desshalb  interessant,  weil 
V.  G r a e f e sagt,  „dass  d i e N e r v e n s u b s t a n z i m A 1 1 g e m e i n c n 
einen  sehr  bedeutenden  Druck  verträgt“  ; dass  die  Annahme 
unzulässig  sei,  dass  „die  Y e r m e h r u n g des  Druckes  die 
nervöse  Leitung  als  solche  hemmt“;  dass  zur  Leitungs- 
störung in  den  Opticusfasern,  sowie  auch  in  den  mittleren  und 
äusseren  N etzhautlagen  „sicherlich  e i n v i e 1 g r ö s s e r e s D i‘  u c k - 
quantuni  erforderlich  sei,  als  dasjenige,  welches  bei  den 
glaucomatösen  Processen  in  Wirksamkeit  tritt“.  Man  möchte 
glauben,  dass  bei  v.  Graefe’s  Anschauung  über  die  Widerstands- 
fähigkeit der  Nervensubstanz  gegen  Druck  er  nicht  blos  die  Ab- 
hängigkeit der  Functionsstörung  beim  acuten  Glaucom  von  directem 
Druck  auf  die  Opticusfasern  leugnen  müsste,  sondern  auch  die 
Anästhesie  der  Hornhaut  und  die  Erweiterung  und  Starrheit  der 
Pupille  nicht  auf  Druckparalyse  der  Ciliarnerven  zurückführen  dürfte. 
Da  er  dies  letztere  aber  dennoch  thut,  so  folgt  daraus,  dass  er  die 
Ciliarnerven  für  weniger  widerstandsfähig  gegen  Druck  hält,  als  den 
Sehnerven.  Ein  Druck,  der  die  Ciliarnerven  bereits  paralysirt,  para- 
lysirt  den  Sehnerven  noch  nicht;  folglich  kann  ein  Druck,  der  die 
Ciliarnerven  nicht  paralysirt,  die  Opticusfasern  um  so  weniger  para- 
lysiren.  Beim  Glaucoma  chronicum  simjdex  nun  kommen  die  aller- 
höchsten Härtegrade  vor,  ohne  dass  Erscheinungen  der  Paralyse  im 
Bereiche  der  Ciliarnerven  hervorträten  (vgl.  pag.  4).  Der  Druck 
war  also  nicht  im  Stande,  die  Ciliarnerven  zu  paralysiren,  folglich 
um  so  weniger  im  Stande,  den  Sehnerven  zu  lähmen.  Wo  liegt  daher 
die  Consequenz,  den  totalen  Schwund  des  intraoculären  Sehnerven- 
endes in  solchen  Fällen  durch  Druck  zu  erklären? 

Diese  letzteren  Erwägungen  sollen  nur  zeigen,  dass  es  unwahr- 
scheinlich sei,  dass  dei'  erhöhte  Druck  die  Lamina  cribrosa  exca- 
virt  und  die  Sehnervenfasern  atrophisch  macht.  Allein  die  vollstän- 
digste Unmöglichkeit,  dass  bei  nicht  oder  nur  zeitweilig  und 
vorübergehend  erhöhtem  Drucke  eine  Druckexcavation  und 
Druckatro|)hie  des  Sehnerven  zu  Stande  kommt,  braucht  nach 
dem  Gesagten  kaum  weiter  bewiesen  zu  werden.  Nur  unter  dem 
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Drucke  des  Autoritätsglaubens  konnte  die  gegenwärtige  Generation 
eine  solche  Theorie  acceptiren ; und  mit  Staunen  und  A^erwunderung 
wird  das  kommende  Geschlecht  auf  das  goldene  Zeitalter  der  Ophthal- 
mologie blicken,  das  in  dieser  Theorie  den  höchsten  Ruhm  erblickte. 

Sowie  einerseits  die  tiefsten  Excavationen,  endend  mit  voll- 
kommenstem Schwunde  der  Nervenmasse,  hei  solcher  Beschaffenheit 
des  intraoculären  Druckes  zu  Stande  kommen,  dass  die  Annahme, 
es  könnte  der  herrschende  Druck  zu  dieser  totalen  Atrophie  des 
Nerven  geführt  haben,  allen  Erfahrungen  widerspricht,  so  sieht  man 
andererseits  das  Glaucom hild  sich  entwickeln  und  mit  der 
hei  Glaucom  vorkommenden  Functionsstörung  sich  vergesellschaften, 
ohne  dass,  trotz  lang  dauernden  und  erheblich  erhöhten 
Druckes,  die  typische  Glaucomexcavation  zur  Entwicklung 
käme  (Alauthner,  v.  Graefe,  Mooren,  Schweigger  u.  A.). 
Dass  die  Excavation  gleich  und  einige  Zeit  nach  dem  Ausbruch  eines 
acuten  Glaucoms  fehlt,  ist  leicht  begreiflich;  und  zu  dieser  Zeit  kann 
die  Functionsstörung  natürlich  nicht  von  der  Unterbrechung  der 
Nervenleitung  am  Opticusrande  abgeleitet  werden.  Aber  ich  möchte 
nur  bemerken,  dass,  wenn  man  in  Fällen,  wo  das  deutliche  Bild  eines 
chronisch-entzündlichen  Glaucoms  vorliegt  oder  w'o  lang  bestehende 
deutliche  Drucksteigerung  mit  A^erfall  des  Sehvermögens  zur  Annahme 
eines  Glaucoma  chronicum  simplex  nöthigt,  nach  sorgfältiger  und 
mühsamer  Untersuchung  eine  „flache“  Excavation  findet  oder  zu 
finden  glaubt,  durch  das  Vorhandensein  einer  flachen  Excavation, 
wenngleich  die  minimalen  Gefässbiegungen  genau  am  Papillenrande 
stattfinden  und  die  Excavation  dadurch  die  Bedeutung  einer  totalen 
gewinnt,  die  Eunctionsstörung  ebensowenig  erklärt  werden 
kann,  als  wenn  gar  keine  Excavation  da  wäre.  Denn,  wenn 
man  schon  zugibt,  dass  bei  einer  scharfen  Abknickung  der  Nerven- 
fasern am  Papillenrande  der  erhöhte  Druck  verderblich  wirkt  — 
wir  wissen,  dass  das  Augenspiegelbild  täuscht  und  dass  eine  scharfe 
Abknickung  nur  dann  stattflndet,  wenn  eben  keine  oder  nur  noch 
sehr  wenige  Fasern  da  sind  (vgl.  die  Figuren  6 u.  11)  — so  ist  es 
doch  undenkbar,  bei  einem  ganz  flachen  Zurücksinken  der  Nerven- 
oberfläche,  eine  Unterbrechung  der  Leitung  am  Rande  der  Excavation 
anzunehmen.  AVenn  man  also  nicht  wenigstens  die  typisclie  Exca- 
vation  findet,  so  hat  es  für  die  Aufklärung  der  Functionsstörung 
absolut  keinen  AVerth,  ob  der  Sehnerv  gar  nicht  excavirt  ist  oder 
ob  man  mit  Müh’  und  Noth  eine  „flache“  Excavation  entdeckt. 


Das  Felilen  der  ^Druck“-Excavation. 
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Die  merkwürdigste  liierhergehörende  Thatsache  aber  ist  die, 
dass  bei  einer  noch  zu  besprechenden  Krankheit,  w^elcher  der  Name 
des  Glaiicoma  haemorrhagicum  beigelegt  wird  — einem  Leiden,  welches 
mit  Blutung  in  die  Netzhaut  beginnt  und  mit  furiosen  Erscheinungen 
des  acut  entzündlichen  Glaucoms  und  gänzlicher  Erblindung  endigt 
— trotz  der  colossalen  und  sehr  lange  anhaltenden  Drucksteigerung, 
welche  ein  Attribut  dieser  Glaucomform  ist,  die  Excavation  sich  nicht 
entwickelt.  Es  wurde  zw'ar  auch  von  Excavationsbildung  bei  dieser 
Krankheit  ges])rochen  — aber  sicher  ist,  dass  dieselbe  in  den  exqui- 
sitesten Fällen  fehlt.  Da  die  druckvermindernden  Operationen  in  der 
Kegel  nicht  im  Stande  sind,  das  vorwiegendste  Symptom,  die  furcht- 
baren Schmerzen  des  erblindeten  Auges,  zu  beseitigen,  so  wird  liäufig 
bald  zur  Enucleation  geschritten,  und  der  IVlangel  der  Sehnerven- 
excavation  in  solchen  Bulbis  kann  durch  die  kurze  Dauer  des  Leidens 
erklärt  werden. 

Die  Gelegeiiheit,  ein  Auge  mit  abgelaufencm  w^ahrem  Glau- 
coma  haemorrhagicum  zu  untersuchen,  bietet  sich  überhaupt  selten; 
noch  seltener  gelingt  es,  Bedingungen  für  die  Prüfung  des  Augen- 
grundes vorzutinden.  In  einem  solchen  Falle  konnte  ich  nach- 
weisen  '),  dass  nach  viermonatlichem  Bestände  der  Erkrankung,  trotz 
der  mächtigen  Drucksteigerung,  die  obwaltete  — das  Sehvermögen  war 
inzwischen  durch  Verblutung  der  Netzbaut  gänzlich  erloschen  — 
nicht  eine  Spur  von  Excavation  zur  Entwicklung  gekommen  war. 
Das  Glaiicoma  haemorrhagicum,  eine  vom  gewöhnlichen  Glaucom 
gänzlich  verschiedene  Erkrankung,  zeigt,  dass  auch  der  höchste 
Druck  den  Sehnerven  zu  excaviren  nicht  im  Stande  ist  — zeigt 
freilich  auch,  wie  ungerechtfertigt  es  ist,  ein  Symptom,  die  Druck- 
erhöhung, für  die  Krankheit  selbst  zu  setzen. 

Wir  kommen  weiter  zu  dem  Argumente,  dass  es  (vergl.  pag.  76 
und  1)1)  G 1 a u c 0 m c gibt,  die  ohne  I)  r n c k e r h ö h u n g u n d o h n e 
Excavation  zur  Sehstörung,  ja  selbst  zur  Erblindung 
führen,  ehe  die  characteristischen  Gl auconierscheinungen 
zum  Vorschein  kommen.  Sieht  man  ein  derartiges  Auge  erst 
in  dem  Zustande  des  Glaiicoma  absohitum,  so  zweifelt  man  nicht, 
dass  die  Erblindung  durch  Druckexcavation  erfolgte  — und  doch 
war  das  Auge  schon  blind,  ehe  |Dracksteigerung  und  Excavation  sich 
kenntlich  machten.  Hier  ist  es  am  klarsten,  dass  nicht  die  Druck- 


q AphoriHiiicii,  Kiio, pp’s  Archiv,  Bd.  VII,  pag.  428. 
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erhölmng  und  nicht  die  Excavation,  sondern  ein  Drittes  die  Schuld 
an  der  Erblindung  trägt;  dass  also  die  Erblindung  nicht  von  der 
Unterbrechung  der  Nervenleitung  am  Rande  der  Excavation,  über- 
haupt nicht  von  der  Druckerhöhung  abhängt. 

Und  noch  klarer  gegen  die  Bedeutung  der  Excavation  als  Druck- 
excavation  sprechen  jene  hochinteressanten  Fälle,  in  welchen 
bei  Grlaucom  trotz  der  durch  Iridectomie  herbeigeführten 
Normalisirung  des  intraoculären  Druckes  die  Exca- 
vation nachträglich  sich  a u s b i 1 d e t.  Ich  habe  schon  früher 
die  Fälle  von  Schnabel  und  Klein  erwähnt.  Schnabel  gibt  an, 
dass  die  vollkommen  characteristische  glaucomatöse  Excavation  da 
war,  ohne  dass  das  Sehvermögen  eine  Aenderung  erfahren  gegen 
jenen  Zeitpunkt,  da  durch  Iridectomie  das  acute  Glaucom  beseitigt 
ward  und  die  sorgfältigste  Untersuchung  von  einer  Excavation  nichts 
erkennen  liess.  Dieser  Befund  scheint  nicht  einmal  gar  so  selten 
zu  sein.  Denn  Mooren  (1881)  — allerdings  ein  Mann  von  gewaltiger 
Erfahrung,  denn  7000  Iridectomien  hat  seine  Hand  vollführt  — 
sagt,  er  habe  es  unzählige  Male,  man  höre!  unzählige  Male 
gesehen,  dass  „eine  vorhandene  intraoculäre  Druck- 
erhöhung zu  einer  Zeit  der  Iridectomie  unterworfen 
wurde,  als  noch  gar  keine  Excavation  vorhanden  war 
und  trotzdem  die  Operation  eine  bleibende  Herab- 
setzung des  intraoculären  Druckes  erzielte,  sich  erst 
nach  Monaten  und  Jahren  eine  Excavation  entwickelte“. 
Wie  soll  aber  eine  Excavation  eine  „Druck“excavation  sein,  wenn 
sie  sich  erst  lange  Zeit  nach  Beseitigung  der  Druckerhöhung 
herausbildet? 

Die  Massenbeobachtungen  Mooren’s  über  die  Ent- 
wicklung der  Excavation  nach  Beseitigung  der  Druck- 
erhöhung und  die  dadurch  erhärtete  Thatsache,  dass 
die  Excavation  einerseits  von  der  Druckerhöhnng 
unabhängig  sei,  andererseits  aber  so  tief  im  Wesen 
des  glaucomatösen  Processes  wurzle,  dass  sie  zum  Yor- 
schein  kommt,  wenn  auch  das  für  das  cardinale  gehaltene 
Symptom  beseitigt  ist,  haben  eine  immense  Tragweite 
sowohl  für  die  Glauco.mtheorie  selbst,  als  für  die  An- 
hänger der  Drucktheorie. 

Mooren  ist  es,  der  in  derselben  Schrift,  in  welcher  er  auf  Grund 
der  eben  angeführten  Thatsachen,  sowie  im  Hinblick  auf  die  „zahl- 
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reichen  Beobachtungen,  in  denen  trotz  der  denkbar  höchsten  Höhe 
der  Drucksteigerung  es  niemals  zu  einer  Ausliildung  der  Excavation 
kam“,  von  dieser  Excavation  sagt,  dass  sie  zwar  gewöhnlich  für  das 
Resultat  der  intraoculären  Druckerhöhung  angesehen  wird,  dass  es 
ihm  jedoch  wahrscheinlich  sei,  dass  dieselbe  der  Ausdruck 
von  Ernährungsstörungen  ist,  d e r e n U r s a c h e entweder 
im  Opticus  selbst  oder  m e h r n a c h r ü c k w ä r t s im  Gehirn 
liegt  — Mooren,  der  sich  hierdurch  vollständig  auf  den  Stand- 
punkt Ed.  V.  Jäger ’s,  in  Betreff  eines  eigenthümlichen  Sehnerven- 
leidens, stellt,  und  der,  indem  er  die  Excavation  und  die  Eunctions- 
störung  bei  Glaucom  von  der  Druckerhöhung  für  unabhängig  erklärt, 
die  Drucktheorie  vernichtet,  ist  es,  der  in  derselben  Schrift  den 
Ausspruch  macht:  „A.  v.  Graefe  hat  durch  die  Constatirung  der 
Thatsache,  dass  das  Glaucom  auf  einer  Erhöhung  des  intraoculären 
Druckes  beruhe,  in  der  Ophthalmologie  eine  Bedeutung  erlangt,  wie 
sie  auf  dem  Gebiete  der  Pliysik  und  Astronomie  nur  bei  Galilei  und 
Kepler  durch  die  Entdeckung  der  Fallgesetze  und  der  Planeten- 
bewegung zu  finden  ist“. 

Wahr  ist  es,  dass  Al  brecht  v.  Graefe’s  Yerdienste  um  die 
Wissenschaft  unsterblich  sind ; wahr  ist  es  auch,  dass  allein  die 
Entdeckung  der  operativen  Heilung  des  Glaucoms  dom  Kamen 
V.  Graefe’s  für  immerdar  einen  Glanz  verleiht,  der  nicht  leicht  von 
dem  eines  zweiten  Namens  auf  dem  Gebiete  der  Medicin  überstrahlt 
wird;  aber  wie  ist  es  möglich,  auf  der  einen  Seite  der  Er- 
höhung des  i n t r a 0 c u 1 ä r e n D r u c k e s jede  Bedeutung  f ü r 
das  Zustandekommen  der  verderbenbringenden  Exca- 
vation, des  einzigen  in  Betracht  kommenden  Symptoms, 
ab  zu  sprechen  und  auf  der  anderen  Seite  die  Auf- 
findung der  T h a t s a c h e d e r D r u c k e r h ö h u n g 1 1 e i G 1 a u c o m 
für  eine  wissenschaftliche  That  allerersten  Ranges 
zu  erklären ? 

Al  brecht  v.  Graefe  hat  immer  erklärt,  dass  er  keine 
Deutung  für  die  Wii'kung  der  Iridectomie  wisse  und  wohl  auch  auf 
seine  Ansicht  von  der  Wesenheit  des  Glaucoms  (als  Chorioiditis)  kein 
allzu  hohes  Gewicht  gelegt.  Wird  sein  Yerdienst  um  die  Glaucom- 
hcilung  geringer,  wenn  es  sich  herausstellt,  dass  die  Erhöhung 
des  intraoculären  Druckes  ein  nebensächliches  Symptom  des  Glau- 
conis  ist? 

Es  wird  vielleicht  hier  am  Platze  sein,  eine  Angelegenheit  ab- 
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zutliun,  die  ich  leider  nicht  mit  Stillschweigen  übergehen  kann.  Das 
am  15.  September  1881  ausgegebene  206.  Heft  der  Yolkmann- 
schen  Sammlung  klinischer  Yorträge  enthält  eine  „kritische“  Be- 
leuchtung der  Lehre  vom  Glaucom  - — ich  will,  soviel  an  mir  liegt, 
den  Hamen  des  Autors  der  Oeffentlichkeit  nicht  übergeben.  Dort 
heisst  es  auf  Seite  1763  wörtlich:  „Auf  dem  AYege  zur  Aufklärung 
der  dunkelsten  Punkte  in  der  Lehre  vom  Glaucom  begegnen  wir 
einigen  Yertretern  der  Wiener  Schule,  an  ihrer  Spitze  Jäger, 
Mauthner,  Schnabel,  die  mit  ihren  Theorien  über  das  Glaucom 
unsere  Aufmerksamkeit  auf  eine  entgegengesetzte  Seite,  jedoch,  nach 
meiner  Meinung,  auf  eine  falsche  Bahn  gelenkt  haben.  Keiner 
von  diesen  Autoi’en  hat  für  die  Lehre  vom  Glaucom  etwas  Heues 
beigetragen,  dafür  aber  glänzen  sie  durch  ihren  gegen  die  Lehre 
Graefe’s  gerichteten  Skepticismus“.  „Aber  dieser  Skepti- 
cismus  trägt,  wie  mir  scheint,  eher  den  Charakter  eines 
nationalen  Wettstreites  an  sich,  d.  h,  eines  Wettstreites 
der  Wiener  Schule  der  Berliner  gegenüber,  als  den  einer  vor- 
urthcilsfreien  wissenschaftlichen  Würdigung  der  Graefe’- 
schen  Lehren,  und  desshalb  unterlasse  ich  es,  diesen 
Gegenstand  hier  näher  zu  berühren.“ 

Die  Methode,  geistige  Arbeit  in  solcher  Art  zu  verdächtigen, 
ist  in  unserer  Wissenschaft  — zur  Ehre  derselben  sei  es  gesagt  — 
neu.  Hoblesse  obligc.  Dem  Yerdächtiger  gebührt  kein  Wort  der 
Erwiederung. 

Was  endlich  den  letzten  der  früher  (pag.  167)  angeführten 
Punkte  anlangt,  so  begegnen  wir  der  Thatsache,  dass  nach  der 
Heilung  des  inflammatorischen  Glaucoms  durch  Iridectomie 
nicht  gar  so  selten  eine  durch  den  Yergleich  mit  dem  zweiten 
gesunden  Ange  unzweifelhaft  feststellbare  pathologische  Druck- 
erhöhung  zurückbleibt  — ich  berufe  mich  auf  die  Autorität 
von  V.  Graefe  (pag.  98)  und  Donders^)  — ohne  dass  dieser 
Fortbestand  des  pathologischen  Druckes  späterhin  die 
Fnnction  beeinträchtigen  würde,  während  beim  Glaucoma 
chronicum  simplex  eine  viel  geringere  oder  gänzlich 
mangelnde  Druckerhöhung  stets  zu  totaler  Erblindung 
führt. 


')  Z e h e n d e r ’ s kliniaclie  Monatsblätter,  1864,  pag.  434. 
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2.  Die  Theorie  muss  auch  jeden  anderen  direeten  Einfluss  des 
Druckes  auf  die  Funetionsstörung  bekämpfen. 

Sowie  demnach  Alles  dagegen  spricht,  dass  der  Druck  die 
Ursache  der  Excavation  und  diese  die  Ursache  der  Sehstörung  sei, 
so  kann  man  es  auch  nicht  als  eine  glückliche  Idee  bezeichnen,  für 
jene  Fälle,  in  denen  sich  Excavation  noch  nicht  hndet,  die  Ursache 
der  vom  erhöhten  Drucke  erzeugten  Störung  darin  zu  suchen,  dass 
die  Druckerhöh  ung  zur  Störung  oder  Aufhebung  der 
N e t z h a u t c i r c u 1 a t i 0 n führt. 

Man  sagt,  dass  der  erhöhte  Druck  Arterienpuls  hervorruft  und 
dass  die  Unterbrechung  des  Dlutstromes  die  Sehfuuction  beeinträchtigt. 
Man  beruft  sich  darauf,  dass,  wenn  man  auf  ein  gesundes  Auge 
drückt,  eine  Sehstörung  und  auch  Artericnpuls  auftritt.  Uebcr  die 
Druckamhlyopie  des  gesunden  Auges,  hei  der  ein  ganz  anderer  Zu- 
stand, als  der  des  Glaucojns,  gesetzt  wird,  haben  wir  hier  nicht  zu 
I sprechen.  Soviel  ist  aber  gewiss,  dass  sowie  man  einerseits  Artcrien- 
! puls  in  gesunden  Augen  heobachtet  hat,  auf  der  anderen  Seite  das 
! Glaucom  genug  Gelegenheit  zu  der  Deohachtung  bietet,  dass  die 
j durch  den  Arterienjnds  angezcigte  Unterbrechung  des  arteriellen 
■ Blutstromes  die  Eunction  durchaus  nicht  heeinträchtigt.  Das  muss 
doch  schon  jeder  O])htha]mologe,  der  nur  einigermaassen  aufmerksam 
auf  den  Gegenstand  war,  gesehen  haben,  dass  hei  leichten 
acuten,  sogenannten  ])rodromaleu  Glaucomanfällen, 
' trotz  der  Anwesenheit  des  Arterienpulses  und  trotz 
j der  schon  durch  das  Earhensehen  sich  kenntlich  machenden  Medien- 
{ trühung,  weder  eine  ])eri])here  noch  eine  centrale  Iler ab- 
Setzung  des  Sehvermögens  nachweislich  zu  sein  braucht. 

Das  verschiedene  Verhalten  der  Function  in  den  verschiedenen 
Fällen  acuten  Glaucoms  zeigt  noch  deutlicher,  dass  au  eine  Ischämie 
als  Ursache  der  Sehstörung  nicht  gedacht  werden  kann.  Bricht  das 
acute  Glaucom  in  einem  bis  dahin  gesunden  Auge  aus,  so  ist  — es 
gilt  dies  ganz  allgemein  für  leichte  („prodi'omale“),  wie  für  schwere 
(„wahre“)  Glaucomanfälle  — die  Schstörung  der  IMedientrübung  pro- 
portional. Ich  hal)e  in  derartigen  frischen  Fällen  des  gewöhnlichen 
Glaucoms  die  Sache  nie  a)iders  gefunden.  Dass  es  gewöhidiche  Fälle 
sind,  erkennt  man  dann  auch  nachträglich  dadurch,  dass  durch  die 
Operation  (Iridectomie  oder  Sclerotomie)  die  Krankheit  geheilt  wird. 
Die  Operation  leistet  zunächst  nichts  anderes,  als  das  Eserin.  Sie 
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beseitigt  die  Medientrübiing  (zum  Theile  auch  die  Druckerhöbung) 
und  restaurirt  damit  das  Sehvermögen.  Die  Operation  beeinflusst 
allerdings  (gegenüber  dem  Eserin)  gleichzeitig  den  krankhaften 
Process  dauernd  oder  wahrscheinlich,  richtiger  gesagt,  für  eine  be- 
stimmte Zeitdauer.  Aber  die  nächste  Ursache  der  Wiederkehr  des 
Sehvermögens  ist  das  Yersch winden  der  Medientrübung.  Ich  be- 
haupte geradezu,  dass  in  frischen  Fällen  gewöhnlichen  acuten  Glau- 
coms,  das  sich  in  gesunden  Augen  etablirt  hat,  von  einer  Einwirkimg 
des  erhöhten  Druckes  auf  die  Function  der  Netzhaut  nichts  zu  ver- 
spüren ist  und  daher  auch  von  der  Hervorrufung  einer  die  Netzhaut- 
function beirrenden  Ischämie  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Diesen  Fällen  gewöhnlichen  acuten  Glaucoms  stehen  äusserst 
seltene  gegenüber,  in  welchen  die  Netzhautfunction  in  kürzester  Zeit 
nach  dem  Eintritt  der  Erkrankung  (welche  als  simples  oder  inflamma- 
torisches fulminantes  Glaucom  sich  gibt)  gänzlich  erlischt.  Es  könnte 
nun  sein,  dass  unter  diesen  Umständen  die  Druckerhöhung  eine  ganz 
besondere  wäre,  so  dass,  während  die  letztere  beim  gewöhnlichen 
acuten  Glaucom  nicht  im  Stande  ist,  die  Netzhaut  direct  oder  durch 
Ischämie  zu  lähmen,  sie  nunmehr  fähig  würde,  die  Nervensubstanz 
zu  paralysiren,  oder  da  v.  Graefe  dem  Glaucomdruck  diese  Fähig- 
keit durchaus  abspricht,  die  Netzhautcirculation  und  damit  die 
Netzhautfunction  gänzlich  aufzuheben.  Ich  selbst  habe  nie  ein 
wahres  fulminantes  Glaucom  gesehen;  daher  ist  es  mir  von  be- 
sonderem Interesse,  dass  v.  Graefe  ausdrücklich  erklärt,  dass 
auch  da,  wo  das  Sehvermögen  selbst  in  einer  halben 
Stunde  absolut  erlischt,  die  Zeichen  der  Druckerhöhung, 
gegenüber  den  gewöhnlichen  Fällen  acuten  Glaucoms, 
nicht  in  vorwiegendem  Grade  hervorzutreten  brauchen^). 
Zwischen  diesen  beiden  Extremen,  die  darin  gipfeln,  dass  bei 
gleicher  Höhe  des  Druckes  das  eine  Mal  — und  dies  ist  die 
Regel  — alle  Zeichen  gestörter  Netzhautfunction  fehlen,  das  andere 
Mal  die  Netzhautfunction  gänzlich  mit  Einschluss  der  quantitativen 
Lichtempfindung  erloschen  ist,  stehen  Mittelfälle,  in  welchen  auch 
bei  einem  ganz  frischen  Insult  Einengung  des  Gesichtsfeldes  (Fehlen 
der  Empfindung  eines  Elammenbildes  auf  der  Peripherie)  und  dis- 
proportionaler Verfall  des  centralen  Sehens  eintritt.  Auch  diese  Fälle 
sind  ungemein  selten.  Ueber  sie,  wie  über  die  fulminirenden,  hat  die 


q Graefe’s  Arcliiv,  Bd.  VIII,  2,  pag.  244. 
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Iridectomie  keine  Gewalt;  eine  Normalisirung  des  Sehvermögens 
findet  hier  niemals  statt. 

Wenn  ich  nun  sehe,  dass  beim  gewöhnlichen  acuten  Glaucom 
zunächst  von  einer  Functionsbehinderung  der  Netzhaut  keine  Rede 
ist  — w'ährend  man  doch  gerade  beim  plötzlichen  Ansteigen  des 
Druckes  sofort  die  grösste  Störung  der  Circulation  erwarten 
müsste  — ; wenn  ich  andererseits  sehe,  dass  bei  der  gleichen  Höhe 
des  Druckes  urplötzlich  totale  Amaurose  oder  doch  ein  deutlicher 
Verfall  der  Function  sich  entwickelt,  so  scheint  mir  der  Schluss 
nicht  ungerechtfertigt,  dass  die  Functionsstörung  in  den  letzteren 
Fällen  nicht  durch  Ischaemia  retinae  bedingt  sein  kann,  sondern 
durch  etwas  anderes  bedingt  sein  muss. 

Vollends  scheint  ein  Zwang  vorzuliegen,  wenn  man  der  Ischämie 
auch  bei  chronischem  Glaucom  eine  maassgebende  Rolle  zuschreiben 
will.  Abgesehen  davon,  dass  bei  dem  thatsächlich  so  verschieden- 
artigen Verhalten  zwischen  peripherer  und  centraler  Amblyopie  und 
der  thatsächlich  so  verschiedenen  Richtung  und  Lage  der  peripheren 
Defecte,  die  Theorie  Rydel’s  (pag.  124)  nicht  auf  gesicherter  Basis 
ruht,  kann  doch  beim  Glaucoma  chronicum  simplex  von  einer  Be- 
hinderung des  Kreislaufs  im  Allgemeinen  keine  Rede  sein,  da 
die  Druckerhöhung  häufig  eine  geringe,  oft  sogar  nur  problematisch 
ist,  das  Symptom  selbst  der  zeitweiligen  Unterbrechung  des  arteriellen 
Blutstromes  (der  Arterienpuls)  mangelt  und  der  Spiegel  die  gewöhn- 
liche Gefässverästelung  in  der  Netzhautperipherie  aufweist. 

So  wenig  als  eine  Druck-Excavation  und  eine  Druck-Ischämie 
plausibel  ist,  so  wenig  scheint  es  gerechtfertigt,  jene  Chorioideal- 
veränderungen,  welche  bisweilen  mit  dem  Augenspiegel  Sichtbar- 
werden, als  Folge  des  Druckes  aufzufassen.  Es  heisst  doch  die 
Sache  entschieden  auf  den  Kopf  stellen,  die  Chorioi- 
ditis als  Folge  des  durch  eine  unsichtbare  Krankheit 
hervorgerufenen  Druckes  anzusehen,  anstatt  in  den 
hervortretenden  Veränderungen  das  Sichkenntlich- 
machen  jenes  Processes  zu  erblicken,  welcher  der 
Druckerhöhung  zu  Grunde  liegt. 

3.  Die  Theorie  muss  positive  Beweise  beibrmgen. 

Zu  diesen  gehört  in  erster  Linie  das  Verhalten  der  Functions- 
störung. Es  wurde  früher  (pag.  32)  ausführlich  dargethan,  dass 
die  Art  und  Weise,  wie  der  Verfall  des  centralen  und  des  peripheren 
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Sehens  sich  gestaltet,  nicht  minder  wie  das  Verhalten  des  Licht- 
und  Farbensinnes,  von  einer  durch  Knickung  am  Excavationsrande 
herbeigeführten  Atrophie  der  Sehnervenfasern  nicht  abhängig  sein 
kann.  Man  könnte  vielleicht  einwenden,  dass,  wenn  auch  von  der 
landläufigen  Vorstellung,  die  in  der  Compression  der  Sehnervenfasern 
gipfelt,  abgesehen  werden  muss,  der  Druck  doch  das  veranlassende 
Moment  sein  könnte,  und  zwar  dadurch,  dass  er  nicht  die  zunächst 
ausgesetzte  Schicht  der  Sehnervenfasern  trifft,  sondern  wegen  der 
Widerstandskraft  der  letzteren  sich  erst  in  der  äussersten  Netzhaut-  ! 
Schicht,  in  jener  der  Stäbe  und  Zapfen,  geltend  macht.  Dann  wäre  , 
allerdings  die  Verschiedenheit  noch  immer  nicht  erklärt,  die  sich  | 
im  Gange  der  centralen  und  peripheren  Amblyopie  geltend  macht,  i 
aber  es  würde  begreiflich,  wie  so  Störungen  des  Lichtsinnes  sich  so  ' 
frühzeitig  einstellen  und  jene  des  Farbensinnes  so  lange  fehlen.  Eine  ' 
solche  Aufstellung  wäre  gänzlich  unhaltbar.  Denn  beim  Glaucoma 
chronicum  ist  die  Spannungserhöhung  häufig  so  gering,  oder  so  zweifel- 
haft, oder  so  fehlend,  dass  man  zwar  auf  Grund  irriger  Vorstellungen  i 
zu  der  Anschauung  kommen  konnte,  es  würde  auch  durch  solchen  ' 
Druck  die  Leitung  der  am  Excavationsrande  scharf  abgebogenen  ' 
Nervenfasern  gehemmt;  aber  nimmermehr  wird  sich  ein  Pathologe 
zu  der  kühnen  Idee  versteigen,  es  könnte  ein  derartiger  Druck  durch  \ 
die  inneren  Netzhautschichten  hindurch,  dieselben  intact  lassend,  die 
in  geschützter  Lage  befindlichen  Zapfen  und  Stäbe  direct  alteriren.  . 

Die  Erscheinungen  an  der  Excavation  sind  zunächst  zu  berück-  ; 
sichtigen.  Wir  haben  durch  zwingende  logische  Schlüsse  erfahren, 
dass  das  Bild  der  Excavation  bei  Fortbestand  der  normalen  Function 
des  Auges  ein  Trugbild  sein  müsse.  Wer  den  anatomischen  Nach-  ‘ ; 
weis  verlangt  dafür,  dass  meine  Anschauung  richtig  sei,  wer  also 
glaubt,  dass  meine  Auffassung  nicht  richtig  zu  sein  brauche,  der 
ist  einfach  der  Ansicht,  dass  das  Auge  auch  ohne 
Sehnerven  fasern  eine  normale  Function  bewahren 
könne.  Denn  da  die  Sehnervenfasern  zwischen  den  haarscharf  an 
der  Scleralgrenze  abgeknickten,  ja  schnabelförmig  abgebogenen  Ge- 
fässen  und  eben  dieser  Scleralgrenze  nicht  liegen  können,  ich  aber 
doch  andererseits  schon  wiederholt  die  Aufforderung  erhielt  zu  dem 
N achweise  meiner  Anschauung,  die  dahin  geht,  dass  die  Selmervenfasern  i 

innerhalb  der  Gefässe  liegen  und  so  die  Grube  füllen,  so  müssen 
Diejenigen,  die  den  anatomischen  Nachweis  für  die  Richtigkeit  meiner 
Deduction  verlangen,  die  Ansicht  hegen,  dass  das  Vorhandensein  von 
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Selmervenfasern  für  das  Sehvermögen  in  hohem  Grade  überflüssig 
sei.  Das  an  mich  gestellte  Verlangen  schliesst  einen  Verstoss  gegen 
die  Logik  in  sich.  Im  Gegentheile,  meine  Gegner  müssen  nach- 
weisen,  entweder  dass  ein  Auge  oh  ne  jegliche  Sehnerven- 
faser vollkommen  sehtüchtig  sein  könne,  oder  dass  in 
einer  vollkommen  leeren  und  bis  an  den  Rand  und  an 
die  Wand  vollkommen  leeren  Grube  eine  halbe  Million 
Nervenfasern  liege.  Da  Diejenigen,  die  den  anatomischen 
Nachweis  dafür  verlangen,  dass  das  Bild  der  glaucomatösen  Ex- 
cavation bei  intactem  Sehvermögen  ein  Trugbild  sei,  die  also  glauben, 
dass  unter  solchen  Umständen  doch  eine  wirkliche  bis  an  den  Rand 
gehende  Grube  da  sein  könne,  nur  die  Wahl  haben,  anzunehmen, 
dass  das  Auge  bei  vollständiger  Unterbrechung  der  Nervenfaser- 
leitung noch  intact  fungire,  oder  dass  die  Grube,  wiewohl  sie  mit 
einer  halben  Million  Nervenfasern  angefüllt  ist,  dennoch  vollständig 
leer  sei,  so  liegt  das  Uidogische  zu  Tage,  wenn  die  Richtigkeit 
meiner  Deductionen  vom  anatomischen  Nachweis  abhängig  ge- 
macht wird. 

Es  ist  richtig:  noch  kein  Auge  mit  dem  Spiegelhilde  der  totalen 
Glauconiexcavation  und  erhaltener  Eunction  ist  bisher  anatomisch 
untersucht  worden;  allein  es  ist  ebenso  sell)stverständlich,  dass  alle 
anatomischen  Daten,  die  über  die  Glauconiexcavation  bisher  vor- 
liegen, die  Thatsache  bestätigen,  dass  nur  total  und  noch  dazu 
schon  längere  Zeit  total  erblindete  Augen  eine  Excavation  zeigen, 
bei  welcher  der  Sjiiegel-  und  der  anatomische  Befund  sich  decken. 

Es  muss  hier  zum  Theile  wiederholt  werden,  was  schon  trüber 
bei  der  Erörterung  der  Entwicklung  der  Excavation  nicht  ganz 
unbeachtet  bleiben  konnte. 

Schon  die  ersten  Abbildungen,  welche  Heinrich  Müller  (1858) 
von  den  glaucomatösen  Excavationen  gab,  hätten  nachdenklich 
stimmen  sollen.  In  dem  einen  vollständig  erblindeten  Auge  zeigen 
sich  Zeichen  der  vorgerückten  Excavation,  aber  doch  wird  selbst 
für  diesen  Fall  ersichtlich,  dass  bei  der  Vergrösserung,  die  der 
Augenspiegel  liefert,  noch  ein  deutlicher  Randtheil  des  Sehnerven 
hätte  sichtbar  sein  müssen;  in  dem  zweiten  Auge,  das  noch  „Schein“ 
gehabt  haben  soll,  zeigt  der  anatomische  Durchschnitt  einfach  nur 
eine  centrale  trichterförmige  Grube '). 


V.  G r a e f e ’ 8 Arclüv,  Bd.  IV,  2,  pag.  28. 
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Es  ist  die  einfache  Unmöglichkeit,  dass  die  Gefässknickung,  die 
am  Rande  des  Sehnerven  bei  Glaucom  auftritt,  eine  wirkliche  Ein- 
senkung bedeutet,  weil  ja  sonst  sämmtliche  Nervenfasern  zwischen 
Gefäss  (in  seiner  ursprünglichen  Lage)  und  Sehnervenrand  hätten 
plötzlich  verschwinden  müssen,  und  so  ist  es  begreiflich,  wenn 
Brailey,  der  über  ein  überwältigendes  anatomisches  Material  ver- 
fügt, die  anatomische  Entwickelung  der  Glaucomexcavation  in  fol- 
gender Weise  schildert:  „Die  erste  Wirkung  des  Druckes  gibt  sich 
kund  durch  ein  Zurückweichen  des  Centrums  der  Lamina  cribrosa“. 
Erst  später  entwickelt  sich  in  der  Opticusscheibe  „eine  centrale 
trichterförmige,  schlecht  begrenzte,  schwache  Yertiefung, 
die  dann  gegen  die  Lamina  cribrosa  fortschreitet  und  erst  später 
in  seitlicher  Richtung  sich  erweitert,  bis  endlich  der 
Scleralring  des  Sehnerven  nahezu  biosliegt.  Zur  Exca- 
vation  mit  überhängendem  Rande  kommt  es  überhaupt  nur  bei 
hohem  Drucke,  wiewohl,  was  die  gänzliche  Zerstörung  der 
Nervenfasern  anlangt,  der  Effect  des  hohen  und  niedrigen 
Druckes  derselbe  ist“.  Brailey  bringt  auch  eine  Abbildung 
(Sagittalschnitt  durch  den  Sehnerven),  welcher  unter  der  Form  einer 
centralen  physiologischen  Grube,  aber  mit  weit  zurück- 
gewichener Lamina  cribrosa  eine  beginnende  Glaucomexcavation 
darstellt  ^). 

Immerhin  möchte  ich  noch  auf  die  anatomischen  Befunde  hin- 
weisen,  die  man  bisweilen  festzustellen  in  der  Lage  war  bei  der 
intra  vitam  auf  Glaucom  gestellten  Diagnose.  So  fand  Schnabel 
an  Augen,  welche  wegen  Glaucomexcavation  operirt  worden  waren, 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  keine  oder  nur  eine  partielle 
physiologische  Excavation  vor^);  so  heisst  es  bei  Deutschmann, 
dass  in  einem  Falle  von  Glaucoma  haemorrhagicum  durch  Sch  weigger 
die  Sehnervenexcavation  diagnosticirt  wurde,  während  das 
Ergebniss  der  anatomischen  Untersuchung  wörtlich  lautet:  „Die 
Sehnervenpapille  ist  mässig  tief,  nur  partiell  und  zwar  fast 
rein  central  excavirt“®). 

Nicht  übergehen  kann  ich  jenen  Vortrag,  welchen  Kuhnt  in 
der  Heidelberger  Versammlung  1881  „über  die  physiologische  Seh- 


P Oplithalniic  Hospital  Reports,  Bd.  IX,  2,  pag.  207,  1877. 

K n a p p ’ s Archiv,  Bd.  VII,  pag.  122,  1878. 

V.  G r a e f e ’ s Archiv,  Bd.  XXV,  3,  pag.  169  und  170,  1879. 
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nervenexcavation“  gehalten  hat  ‘).  Er  zeigt,  dass  sich  wirklich  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  sehr  breite  physiologische  Exca- 
vationen  finden,  u.nd  dass  die  Thatsache,  dass  die  ganze  Summe  der 
Nervenfasern  durch  einen  schmalen  Randtheil  der  Papille  hindnrch- 
geht,  durch  den  gänzlichen  Schwund  jeglichen  der  Bindesnbstanz 
zugehörigen  Zwischengewehes  zu  erklären  sei.  „Die  an  sich  recht 
plausibel  erscheinende  ingeniöse  Hypothese  Manthner’s  betreffs 
der  Diaphanität  der  Nervenfasern  aber“,  heisst  es  zum  Schlüsse, 
„dürfte  durch  die  Ihnen  vorgelegten  Präparate  erschüttert,  wenn  nicht 
entkräftet  sein.“  Ich  muss  mir  die  Bemerkung  erlauben,  dass  ich 
meine  Hypothese  über  die  anatomische  Bedeutung  der  jthysiologischen 
Excavation  (vgl.  pag.  11)  vor  Allem  desshall)  ansgeführt  habe,  um 
meine  Deductionen  in  Betreff'  der  Glaucomexcavation  verständlich 
zu  machen.  Dass  cs  physiologische  Excavationen  gibt,  die  ana- 
tomisch einen  sehr  breiten  Durchmesser  haben,  ist  Jedem  bekannt, 
der  Ed.  v.  Jäger’s  Präparate  kennt,  oder  wenigstens  seine  dies- 
bezüglichen Abbildungen  ■ — ich  verweise  namentlich  auf  Pig.  8 
und  9 der  Tafel  I in  Prof.  v.  Jäger’s:  Einstellungen  des  diop- 
trischen  Ap]iarates  im  menschlichen  Auge,  18G1  — gesehen  hat. 
Trotzdem  gibt  es  ]diysiologische  Excavationen  von  solchem  Durch- 
messer, dass  kein  Randtheil  mehr  sichtbar  ist  (vgl.  pag.  13)  und  für 
diese  Fälle  reicht  die  Kuhnt’sche  Auffassung,  welche  ja  die  all- 
gemeine ist,  nicht  aus.  Wenn  der  Randtheil  schmal,  ja  selbst  wenn 
er  sehr  schmal  ist,  mögen  durch  denselben  noch  alle  Easern  hin- 
durchgehen (was  ich  übrigens  nicht  glaube  und  was  für  eine  angeborene 
Höhle  noch  viel  leichter  verständlich  ist,  als  für  eine  erworbene,  bei  der 
die  Easern,  die  ursprünglich  den  ganzen  Querschnitt  füllten,  nunmehr 
auf  einen  schmalen  Randtheil  zusammengedrängt  sein  sollen)  — aber 
wo  gar  kein  Randtheil  da  ist,  da  können  doch  in  diesem  Nichts 
nicht  Hn  n d e r t tan  s e n d e von  Nervenfasern  enthalten  sein  — und 
das  Wesen  der  Glaiicomexcavation  ruht  doch  darin,  dass  kein  Rand- 
theil der  Papille  existirt.  Kuh  nt  hat  also  in  Heidelberg- 
recht  interessante,  aber  dnrehans  nicht  neue  Präparate  über  die 
physiologische  Excavation  vorgezeigt  — al)er  meine  Ausführungen 
über  die  bisweilen  bis  an  den  Rand  gehenden  physiologischen  und 
über  die  immer  bis  zum  Rande  gehenden,  weil  mir  dann  so  be- 
nannten glaucomatösen  Excavationen,  nicht  im  Mindesten  alterirt. 


9 Hericlit,  jiag.  1.38. 

Mauthiior,  Vortriige  a.  fl.  Angenheilkiinde.  II.  Bd. 
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Die  anatomischen  Untersuchungen  zeigen  also  nicht 
die  von  der  Drncktheorie  geforderte  Randexcavation; 
sic  zeigen  dieselbe  nicht,  einfach  weil  sie  sie  nicht 
zeigen  können. 

Wenn  man  sich  einmal  vorurtheilsfrei  klar  gemacht  hat,  dass 
das  Bild  der  typischen  Glaucomexcavation  im  Beginne  des  Leidens 
nicht  durch  Druck  hervorgerufen  sein  kann,  so  wird  man  auch  leicht 
noch  die  mannigfachen  Phänomene  zu  deuten  in  der  Lage  sein,  welche 
an  der  glaucomatösen  Papille  und  in  deren  Umkreise  hervortreten. 

Was  zunächst  das  letztere  Phänomen,  die  Erscheinung  des 
glaucomatösen  Hofes  anlangt,  so  ist  unser  positives . Wissen 
darüber  recht  mangelhaft.  (Ygl.  pag.  75.)  Schon  über  die  Art  der 
Entwicklung  und  des  Fortschreitens  dieses  Hofes,  sowie  darüber,  ob 
bei  einmal  vollkommen  entwickelter  Glaucomexcavation  der  Hof  sich 
verschieden  verhalte  je  nach  der  Form  des  Glaucoms,  in  dessen  Ver- 
lauf er  sich  entwickelt  hatte,  sind  die  Erfahrungen,  speciell  meine 
eigenen,  recht  unzulänglich.  Ich  kann  nur  sagen,  dass  hei  der  Unter- 
suchung von  Glaucomen  man  jene  Bilder  des  in  Rede  stehenden 
den  Sehnerven  umkreisenden  Ringes  findet,  die  ich  früher  (pag.  17 
und  18)  entworfen  habe.  Wir  dürfen  uns  nicht  wundern,  dass  wir 
über  die  eigentliche  Bedeutung  dieses  Ringes  noch  im  Unklaren  sind, 
wenn  selbst  die  ophthalmoscopische  Erscheinung  desselben  eine  ein- 
heitliche Auffassung  nicht  erfährt.  Ganz  besonders  erstaunt  aber 
war  ich  über  das,  was  Kuh  nt  (1881)  über  das  Aussehen  dieses 
Hofes  sagt.  „Wie  bekannt“,  heisst  es  ^),  „tritt  mit  der  Ausbildung 
des  Glaucoms  auch  der  Scleralring  in  grösserer  Breite  und  bedeu- 
tenderer Klarheit  hervor.  Gewöhnlich  schliesst  sich  an  ihn  aber 
noch  in  verschieden  grosser  Ausdehnung  ein  mit  dem  Spiegel 
weisslich,  beziehungsweise  grau-weisslich  erscheinender  so- 
genannter peripapillärer  Halo  an.“  Dass  die  Excavation 
von  zwei  Ringen,  dem  verbreiteten  Bindegewebsring  und  einem 
peripapillären  Halo  umkreist  wird,  habe  ich  ebensowenig  gesehen, 
als  dass  diese  Höfe  eine  weisse  oder  weissliche  Farbe  haben.  Memals 
sieht  man  etwas  von  dem  ursprünglichen  Bindegewebsring,  man  sieht 
auch  stets  nur  einen  einzigen  Ring  und  dieser  hat,  so  lange  er  ein 
gleichmässiges  Aussehen  darbietet,  stets  eine  deutlich  gelbliche  Farbe. 

In  Betreff  der  pathologischen  Bedeutung  dieses  Ringes  wurde 


*)  Heidelberger  Bericht  für  1881,  pag.  66. 
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von  Schweigger  (1864)  auf  Grund  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  derselbe  durcli  Atrophie  des  Chorioideal- 
gewebes  zu  Stande  komme.  Er  fand  die  Aderhaut  au  der  tjetretfeuden 
Stelle  in  ein  sehr  dünnes,  vollkommen  durchsichtiges  Häutt'hen  ver- 
wandelt, welches  sich  scharf  gegen  einen  vollkommen  normalen 
Chorioidealbereich  abgrenzt  ^).  Auch  Kuh  nt  (1881)  fand  in  Augen, 
die  wegen  absoluten  Glaucoms  enucleirt  worden  waren,  die  Aderhaut 
im  weiten  Umkreise  um  die  Papille  ganz  in  derselben  \Yeise 
atro])hirt,  wie  er  dies  bei  Myopie  und  der  einfachen  Altersver- 
änderung nachweisen  konnte.  Kuhut  gesteht  aber  selbst  zu,  dass 
er  eigentlich  nicht  glaube,  dass  diese  Yeränderungen  dem  für  das 
Glaucom  typischen  Halo  entsprechen;  er  hält  es  vielmehr  für  viel 
wahrscheinlicher,  dass  er  es  nur  mit  einfachen  Altersverändcruugen 
zu  thun  hatte.  In  der  That  kann  nicht  angenommen  werden,  dass 
das  erste  Erscheinen  des  gelblichen  Ringes  durch  totale  Atro]dne 
der  Aderhaut  und  dadurch  bedingtes  Biosliegen  der  Sclera  herbei- 
geführt werde.  Denn  abgesehen  davon,  dass  der  Halo  nicht  die 
weissblaue  Farbe  der  Sclerotica  zeigt,  ihm  vielmehr  eine  davon  ganz 
verschiedene  gelbliche  Färbung  zukommt,  muss  es  doch  in  das  höchste 
Erstaunen  setzen,  dass  diese  totale  Atro])hie  der  Aderhaut  gleich  von 
vorne  herein  fix  und  fertig  sich  präsentirt.  Wenn  der  Druck  zu 
Atrophie  führt,  so  wird  es  doch  nur  allmälig  zum  Schwunde  der 
Aderhautschichten  kommen  können  und  man  wird  als  Regel  die 
Gelegenheit  haben,  an  diesem  glaucomatösen  Hofe  zahlreiche  Reste 
der  Aderhaut  nachzuweisen,  in  einer  Weise,  wie  dies  durch  Eig.  8 
(pag.  18)  angezeigt  ist.  Allein  das  Bild,  wie  es  da  sich  zeigt,  ist  die 
Ausnahme  und  findet  sich  nicht  in  frischen,  sondern  in  alten  Glau- 
comen  alter  Leute.  In  98  ^/o  der  Fälle  sicherlich  zeigt  der  glauco- 
matöse Hof,  sobald  er  überhau]it  da  ist,  ein  vollkommen  gleich- 
mässiges  Aussehen,  ohne  die  Spur  einer  Chorioidealzeichnung  oder 
einer  Zeichnung  überhau]jt.  Schon  aus  diesem  Grunde  (der  eigen- 
thümlichen  gelblichen  Farbe  und  der  Gleichmässigkeit  dci’  Fläche) 
ist  es  im  hohen  Grade  wahrscheinlich,  dass  die  Erscheinung  des 
Halo  von  einer  Exsudation  herrührt,  welche  zwischen  Netzhaut 
u)id  Aderhaut  und  in  der  letzteren  selbst  abgelagert  wird.  Der 
Schweigger’sclie  Befund  widerspricht  dem  durchaus  nicht;  wir 
wissen  auch  sonst,  dass  Ohorioidealexsudate  nach  ihrem  Schwunde 


9 Augenspiegel,  pag.  131. 
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Atrophie,  ja  nicht  selten  die  hochgradigste  Atrophie  des  Gewebes 
zurücklassen,  in  dem  sie  gesessen.  Und  auch  die  vereinzelten  Spiegel- 
befunde an  alten  Glaucomen  stehen  zu  dieser  Auffassung  nicht  im 
Gegensatz.  Man  sieht  da,  wie  in  Fig.  8,  ein  Bild,  auf  welchem  noch 
ein  Theil  des  Ringes  seine  gewöhnliche  gleich  massige  gelbe 
Farbe  aufweist,  während  ein  anderer  Theil  ganz  wie  ein  Conus  aus- 
sieht, d.  h.  Reste  von  Aderhautgefässen  auf  weisslichem  Grunde  trägt. 
Endlich  beobachtet  man  hei  sehr  alten  Glaucomen,  wie  der  Sehnerv 


Figur  14. 

nicht  mehr  von  dem  glauconiatösen  Hofe,  sondern  ringsum  von 
einem  „Conus“  umschlossen  ist.  Was  aber  noch  hemerkenswerther 
ist,  das  ist,  dass  ich  einige  Male  einzelne  der  grossen  an  den  ex- 
cavirten  Sehnerven  herantretenden  Gefässstämme  nicht  am  Rande 
der  Excavation,  also  nicht  am  inneren  Rande  des  Hofes,  sondern 
am  äusseren  Rande  des  letzteren  auf  hören  sah.  Ein  solches 
Yerhalten  ist  in  der  von  Dr.  Purtscher  nach  der  Natur  gezeich- 
neten Figur  (pag.  16),  die  ich  hier  als  Fig.  14  noch  einmal  hersetzen 
will,  ersichtlich.  Der  gerade  von  oben  herunter  kommende  venöse 
Gefässstamm  schneidet  am  äusseren  Rande  des  Hofes  scharf  ab, 


Der  glaucomatöse  Hof. 


185 


während  ein  ganz  und  gar  ungewöhnlicher  Ast  sicli  über  die  Fläche 
des  Ringes  hinüberschwingt.  In  dem  Gfewirre  von  Cxefässen,  welche 
den  Grund  der  Excavation  decken,  ist  eines  mit  ziemlicher  Sicher- 
heit als  die  Fortsetzung  des  bewussten  Yenenstammes  anzusehen. 
Das  Yersch winden  des  Gefässes  liesse  sich  dadurch  erkläi'en,  dass 
bei  einem  Uebcrgreifen  der  Exsudatiun  in  die  Netzhaut  ein  besonders 
tief  gelegener  Gefässstamm  gedeckt  werden  könnte. 

Dazu  kommt,  dass  der  glaucomatöse  Ring  bisweilen  früher  ent- 
wickelt ist,  als  die  Excavation.  Das  haben  schon  Schnabel  und 
Klein  (vgl.  pag.  105  und  100)  angegeben.  Dabei  kann  es  sich 
ereignen,  dass  die  Sehschärfe,  wie  der  Hof  an  beiden  Augen  sich 
gleich  verhalten,  während  an  dem  einen  Auge  die  Excavation  in 
vollkommenster  Entwicklung,  auf  dem  anderen  hingegen  nur  an- 
gedeutet erscheint.  So  habe  ich  verzeichnet:  Ein  74jähriger  Mann 
bemerkt  seit  0 Jahren  eine  allmälige  Abnahme  des  Sehvermögens. 
Spannung  der  Bulbi  von  der  Norm  kaum  abweichend.  Sehschärfe 
an  jedem  Auge  mit  dem  ents])rechenden  Convexglase  Vio.  Rechts 
ist  das  Bild  der  Totalexcavation.  Die  excavirtc  Pa])ille  umgibt  ein 
breiter  glaucomatöser  Hof,  der  nach  aussen  unten  eine  Breite  von 
Papillen-Durchmessern  erreicht.  Links  ist  die  Excavation  kaum 
angedeutet,  dagegen  der  gelbliche  Hof  sehr  ausgeprägt. 
Ein  anderer  Fall:  Der  01jährige  Kraidce  zeigt  am  rechten  Auge 
Glaucoma  inliammatorium  absolutum.  Am  linken  Auge  ist  Span- 
nung und  vorderer  Bulbusabsclmitt  normal,  ]\Iedien  rein.  Den  Seh- 
nerven umkreist  ein  l)reitor,  grünlich-gell)cr  Hof.  Einzelne  kleine 
Gelasse  hören  am  Rande  der  Papille  auf.  Yon  den  grösseren  Gefäss- 
stämmen  zeigen  die  oberen  eine  Abbiegung,  jedoch  nicht  scharf  am 
Rande,  sondern  etwas  im  Bereiche  der  Pa])ille.  Sehschärfe  ‘^js,  etwas 
mehr;  Gesichtsfeld,  Licht-  und  Farbensinn  normal. 

Wir  sehen  also  mitunter  den  glaucomatösen  Hof  früher  aus- 
geprägt als  die  Excavation,  wiewohl  eine  solche  sich  deutlich  vor- 
bereitet, und  in  Augen,  in  denen  die  Spannung  gar  nicht 
oder  nur  unlie  deutend  erhöht  ist.  Und  da  sollte  der  Hof 
ein  Druckeffect  sein?! 

So  laut  auch  alle  die  genannten  Argumente : das  gleichmässige 
Aussehen  und  die  gelbliche  Farbe  des  Hofes,  die  Beobachtung  des 
Aufliörens  einzelner  Gefässo  am  äusseren  Hofrande,  die  Entwicklung 
des  Hofes  vor  der  Entwicklung  der  Excavation  und  bei  mangelnder 
oder  sehr  geringfügiger  Druckerhöhung  für  die  Bedeutung  des  Ringes 
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als  Chovioidealexsudates  sprechen,  so  würde  der  Nachweis  des  letz- 
teren doch  erst  auf  klinischem  AVege  dadurch  geliefert,  wenn  man 
diesen  glaucomatösen  Hof  wieder  spurlos  verschwinden  sehen  würde. 
Zwar  wissen  wir,  dass  tief  eingelagerte  Aderhautexsudato  in  der 
Hegel  nicht  ohne  Spur  verschwinden  und  es  hat  daher  an  und  für 
sich  nichts  AVahrscheinliches,  dass  der  Hof  bei  Grlaucom  ohne  eine 
ähnlich  aussehende  atrophische  Stelle  zu  hinterlassen,  geheilt  werden 
könnte;  aber  doch  berichtet  Klein  über  eine  solche  Beobachtung^). 
Er  sah,  dass  der  Hof  in  einem  Falle  nach  der  Iridectomie  ver- 
schwand. 

Stellen  wir  uns  auf  Grund  der  klinischen  Thatsachen  vor,  dass 
der  glaucomatöse  Process  am  Sehnerven  in  einem  entzündlichen 
A^organge  beruht,  durch  welchen  es  zunächst  zu  einer  Erweichung 
des  Bindegewebes  der  Lamina  cribrosa  und  im  Sehnerven,  so  zum 
Zurücksinken  der  Lamina  und  der  Gefässe  im  Sehnervenkopfe 
kommt,  dann  begreifen  wir  noch  eigen thüm liehe  Gefäss- 
e r sch  e inu  nge  n,  die  nicht  gar  so  selten  zur  Beobachtung  kommen. 
Zunächst  wurden  vielfach  im  Excavations gründe  eigenthümliche 
Convohite  feiner  Gefässe  Ijeschriebon  und  abgebildet.  Durch  Er- 
höhung des  Druckes  vermag  ich  diese  Erscheinung  nicht  zu  erklären, 
besonders  wenn  wie  so  häufig  beim  Glaucoma  chronicum  simplex 
der  Druck  nur  vorül)orgehend  und  auch  da  nur  mässig  erhöht  ist. 
Dann  möchte  ich  iioch  auf  Gefässbildungen  anderer  Art  aufmerksam 
machen.  So  sieht  man  in  Fig.  14  (]>ag.  184)  am  oberen  Papillen- 
rande vom  inneren  Rande  des  Hofes  eine  eigenthümliche  Gefäss- 
schlinge  hervorsprossen,  die  in  AVirklichkeit  in  den  Glaskörper  hinein- 
ragte. Solche  Gefässwucherungen  kommen  bei  entzündliclien  Pro- 
cessen im  Sehnerven  (und  in  der  Netzhaut)  vor.  Man  findet  sie  auch 
bei  Neuritis,  d.  h.  bei  jener  Krankheit,  die  man  xotT’e^o;^)’v  Neuritis 
optica  oder  Papillitis  nennt.  Es  ist  selbstredend  nicht  blos  die  in 
Rede  stehende  GefässschUnge  eine  Neubildung,  sondern  ich  nehme 
die  Bedeutung  der  Neubildung  auch  in  Anspruch  für  die  früher  er- 
wähnten Gefässconvolute  im  Grunde  der  Excavation. 

Ist  aber  gegenwärtig  bereits  der  anatomische  Nachweis  gelungen, 
dass  im  Sehuervenko])f  beim  Glaucom  ein  entzündlicher  Process, 
unabhängig  von  der  Druckerhöhung,  sich  abspielt?  Allerdings,  der 
Nachweis  des  Zurücksinkens  der  Gefässe  in  dem  durchsichtig  ge- 


*)  V.  G r a e f e ’ s Arcliiv,  Bd.  XXII,  4,  pag.  157. 
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wordenen  Sehnervenkopf  ist  bisher  noch  nicht  gegeben,  aber  die 
Thatsache,  dass  bei  Glaucom  im  Sehnervenkopfe  regelmässig  ent- 
zündliche Processe  im  Spiele  sind,  hat  Brailey  nachgewiesen;  und 
es  ist  von  besonderem  Interesse,  dass  Brailey  bei  der  Erörterung 
der  Frage,  ob  diese  entzündlichen  Vorgänge  der  Spannimgserhöhung 
vorangehen  oder  ihr  nachfolgen,  die  Meinung  scharf  betont,  dass  es 
sich  um  eine  prae-glaucomatöse  krankhafte  Veränderung 
im  Nerven  handle.  Nach  Brailey  geht  dem  klinischen  Bilde  des 
Glaucoms  eine  Neuritis  optica  vorauf*). 

Es  spricht  demnach  Alles  dafür,  dass  l)eim  Glauconi  wirklich 
in  dem  Gelnete  des  Scleralgefässkranzes,  wie  dies  v.  Jäger  aus- 
gesprochen hat,  ein  krankhafter  Process  sich  etablirt,  aber  im  Wesen 
des  Glaucoms  scheint  es  durchaus  nicht  zu  liegen,  dass  dieser  Process 
sieh  auf  den  Sehnerven  beschränkt.  Würde  in  Folge  der  Erkrankung 
des  Opticus  direct  und  unmittelliar  die  Sehstörung  eingeleitet  werden, 
so  müssten  die  functioneilen  Zeichen  der  Sehnervenatrop  hie, 
vor  Allem  Störungen  des  Farbensinns  bei  Erhaltung  des  Lichtsinns, 
sicli  kenntlich  machen.  Der  Umstand,  dass  die  Function  heim  Glau- 
com  in  der  Hegel  in  der  Art  gestört  wird,  dass  der  Lichtsinn  leidet, 
der  Farbensinn  aber  nicht,  deutet  jedoch  darauf  hin,  dass  der  krank- 
hafte Process  sich  über  das  ganze  Geliiet  des  Ciliargefässsytems, 
soweit  cs  die  Aderhaut  versorgt,  vor) »reitet;  und  die  bei  Glaucom 
im  vorderen  Augenapfelabschnitt  auftretenden,  namentlich  die  ent- 
zündlichen Störnngen  lieweisen  uns,  dass  auch  die  vorderen  ßegionen 
des  Ciliargefässsystems  im  Corpus  ciliare,  in  der  Iris  und  in  der 
Hornhaut  der  Mitleidenschaft  häufig  nicht  entgehen.  Das  Glaucom 
also  scheint  eine  Uveitis  totalis  eigenthümlicher  Art  zu  sein,  bei 
welclier  jeder  Theil  des  vom  Ciliargefässsystcm  versorgten  Geliietes 
zuerst  erkranken  und  von  der  Erkrankung  der  anderen  Partieen 
gefolgt  sein  kann.  Die  Extreme  sind  die,  dass  die  Kranklieit  das  eine 
Mal  als  einfache  Keratitis,  das  andere  Mal  als  Sclerotico-chorioiditis 
posterior  (in  des  Wortes  wirklicher  Bedeutung),  d.  i.  als  gelblicher 
Hof  um  die  Papille,  lieginnt. 

Zwei  Dinge  haben  wir  nunmehr  zu  erörtern.  Wir  haben  einer- 
seits noch  Aufklärungen  über  die  Art  der  Functions- 
störung  zu  geben,  andererseits  zu  zeigen,  dass  die  Zeichen  der 
supponirten  Chorioiditis  nicht  vermisst  werden.  In 


b 0[)lith.  Hosi».  Rep.,  R<1.  X,  1,  ]»ag.  88,  1880. 
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ersterer  Hinsicht  haben  wir  früher  (pag.  46)  gesagt,  dass  auch  beim 
Glaucom  der  Lichtsinn  normal  und  der  Farbensinn  gestört  sein  kann, 
dass  aber  genau  das  Gleiche  für  die  Chorioideoretinitis  gelte ; dass 
demnach  durch,  eine  solche  ausnahmsweise  Abweichung  von  der 
Regel  nicht  bewiesen  werden  könne,  dass  das  Glaucom  keine  von 
der  Aderhaut  auf  die  Netzhaut  übergreifende  Erkrankung  sei.  Man 
kann  leicht  constatiren,  dass  es  Fälle  gibt,  in  denen  die  ausgedehn- 
testen Veränderungen  in  der  Aderhaut  mit  dem  Spiegel  erkennbar 
vorliegen,  ohne  dass  der  Förster’  sehe  Lichtsinnmesser  eine  Herab- 
setzung des  Lichtsinns  zeigen  würde.  Es  ist  selten,  dass  an  Einem 
Auge  ausgedehnte  Veränderungen  im  Augengrunde  in  Folge  von 
disseminirter,  exsudativer  Chorioiditis  sichtbar  sind,  während  das  zweite 
Auge  vollkommen  normale  Verhältnisse  darbietet.  In  einem  solchen 
Falle  konnte  ich  einmal  constatiren,  dass  der  Lichtsinn  an  beiden 
Augen  ganz  gleich  und  zwar  an  beiden  Augen  normal  war.  Dann 
möchte  ich  hier  noch  eines  Falles  Erwähnung  thun,  der  mir  eigent- 
lich bis  auf  den  heutigen  Tag  unverständlich  blieb,  eines  Falles, 
in  welchem  ein  Mann  wegen  Nachtnebels  Hilfe  suchte  und  bei 
dem  sich  in  der  That  Retinitis  pigmentosa  fand.  Da  bei  dieser 
Krankheit  die  Hemeralopie  zur  Reihe  der  Cardinalsymptome  gehört, 
so  wäre  an  dem  Falle  weiter  nichts  Merkwürdiges  gewesen, 
wenn  nicht  bei  der  Untersuchung  mit  dem  Lichtsinnmesser  ^),  zu 
dem  Zwecke  vorgenommen,  um  den  Grad  der  Herabsetzung  des 
lächtsinns  festzustellen,  sich  ergeben  hätte,  dass  der  Lichtsinn  voll- 
kommen normal  war.  Der  Kranke  erkannte  die  im  Kasten  des 
Instrumentes  angebrachten  Striche  bei  einer  so  geringen  Oeffnung- 
des  Diaphragma,  dass  eine  herabgesetzte  Lichtempfindlichkeit  nicht 
nachgewiesen  werden  konnte ; trotzdem  beharrte  er  bei  seiner  Angabe, 
dass  er  bei  Nacht  und  in  dunkeln  Räumen  nichts  sehe. 

Beim  Glaucom  ist  es  die  Regel,  dass  sich  die  Herabsetzung  des 
Lichtsinns  am  Photometer  nachweisen  lässt.  Allein,  wo  dies  nicht 
der  Fall  ist,  müssen  wir  an  die  analogen  Vorkommnisse  bei  evidenter 
Chorioiditis  denken.  Das  Fehlen  der  Lichtsinnsherabsetzung 
bei  Chorioiditis  muss  so  erklärt  werden,  dass  der  Process,  wiewohl 
in  der  Aderhaut  selbst  mächtig  entwickelt,  doch  die  vorliegende  Schicht 
der  Stäbe  und  Zapfen  noch  nicht  wesentlich  alterirt  hat;  und  auf 
der  andern  Seite  kann  sich  Störung  des  Farbensinns  bei 


Vergi.  Bd.  I,  pag.  143. 


Die  Lichtsinns-  und  Faibensinns-Stömng. 


189 


Chorioiditis  dadurch  crgelien,  dass,  che  noch  der  Process  zu  einer 
weitgehenden  Alteration  der  Stäbclienscliicht  geführt,  er  bereits  Seh- 
nervenatrophie inducirt  hat.  Durch  den  von  Ciliargefässen  gebildeten 
Scleralgefässkranz,  welcher  in  der  Substanz  der  Lederhaut  gelegen, 
den  Sehnerven  umkreist  und  dessen  Aeste  mit  Aesten  der  xVrteria 
centralis  retinae  anastomosiren,  sowie  durch  den  unmittelbaren 
Uebergang  der  Ca])illargcfässschichte  der  Aderhaut  in  die  Ca])illar- 
gefässseliichtc  des  Sehnerven  wird  ein  inniger  Zusammenhang  des 
Ciliar -(Aderhaut-)Gefässsystcms  mit  dem  Cfefässsystem  des  Sch- 
nervenko])fes  gesetzt.  Ein  Entzündimgs]n'ocess,  der  sich  in  der  Ader- 
haut in  der  Umgebung  des  Sehnerven  eingeunstet  hat,  wird  ü1»er 
kurz  oder  lang  auf  das  Gefässsystem  im  Sehnerven  sich  weiter  ver- 
breiten, hier  zu  eutzündlichen  Wucherungen  der  Gefässwandungen 
und  des  interstitiellen  Bindegewel)es  und  auf  diese  Weise  zu  secun- 
därer  Atrophie  des  Sehnerven  führen.  So  kann  es  geschehen, 
dass  bei  Chorioiditis  wie  bei  Gl  au  com  auffallende  De- 
fecte  des  Gesichtsfeldes  und  Herabsetzung  des  Licht- 
sinns noch  fehlen,  während  Farbensinnsstörungen  be- 
reits sich  kenntlich  machen. 

Jlinsichtlich  dieser  letzteren  muss  im  Hinblick  auf  die  Pcobach- 
tungen,  die  ich  bei  primären  Erkrankungen  der  Macula  lutea  ge- 
macht, noch  Folgendes  Ijemerkt  werden.  Bei  den  Erkrankungen  der 
Macula,  welche  nicht  in  einer  Erkrankung  der  dort  endigenden 
Nervenfasern  beruhen,  sondern  welche  als  von  der  Aderhaut  über- 
greifend oder  als  i)rimäre  Erkrankungen  der  Zapfen  anzusehen  sind, 
ist  der  Farbensinn  entweder  ungestört  oder  aljer  es  zeigt  sich  zwar 
eine  Alteration  des  Farbensinns,  die  al)cr  einen  ganz  anderen  Chai'acter 
hat,  als  jene,  die  bei  Erki-ankung  der  Opticusfasern  regelmässig  auf- 
tritt.  Bei  dieser  letzteren  Form  nämlich  kommt  cs  zunächst  zui' 
Störung  des  Koth-  und  Grüusiims,  Both  und  Gi'ün  wei'den  verwechselt 
und  für  Braun  gehalten,  es  entwickelt  sich  ein  Zustand,  den  ich  als 
Gelbblausichtigkeit,  Xauthoxyanopie,  bezeichnet  habe.  Wenn  jedoch 
bei  einem  Maculaleiden  Farbensinnsstörung  auftritt,  so  ist  das  die 
mit  Unrecht  als  Gell)l)laublindheit,  richtig  als  Bothgrünsichtigkeit, 
Frythrochloi'ojäe,  bczeichnete  Alteration.  Fs  wird  nämlich  Gell)  und 
Blau  nicht  etwa  fiuhlos,  sondern  es  wird  Gelb  i'oth  und  Blau  grün 
gesehen.  Diese  letztere  Yei'wechslung  ist  besonders  charactcristisch. 
Grün  wird  richtig  als  grün  erkannt,  aber  Blau  und  Violett  sind 
gleichfalls  grün.  Ich  habe  diese  Beobachtungen  erst  im  Sommer  1881 
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gemacht.  Ich  hal)e  damals  gesagt^):  „Bei  Störungen  der  centralen 
Sehschärfe  wird  man  fernerhin  zum  Zweck  der  Unterscheidung,  ob 
man  es  mit  einem  Leiden  der  lichtleitenden  Schichte  der  Seh- 
nervenfasern oder  einem  solchen  der  lichtp er cipir enden  Schichte 
der  Netzhautzapfen  zu  thun  habe,  nicht  argumentiren  können,  dass  bei 
Erkrankung  der  Nervenfasern  Farbenblindheit  auftritt,  bei  genuiner 
Erkrankung  der  Macula  (d.  i.  der  Zapfen)  dagegen  mangelt ; man  wh’d 
vielmehr  darauf  hinweisen  müssen,  dass  die  Erkrankung  der  Seh- 
nervenfasern regelmässig  Xanthokyanopie  (Rothgrünblindheit) , die 
genuine  Erkrankung  der  Macula  dagegen  häufig  Erythrochloropie 
(Gelbl)laublindheit)  nach  sich  zieht“.  Ich  hatte  schon  damals  die 
Wichtigkeit  dieser  Thatsache  eingesehen  für  die  Entscheidung  der 
Glaucomfrage.  Es  gibt  Glaucome,  bei  denen  zuerst  eine  hochgradige 
1 lerabsetzung  der  centralen  Sehschärfe  auftritt,  während  das  Gesichts- 
feld vollkommen  intact  ist.  Ist  nun  diese  Functionsstörung  in  der 
Macula  bedingt  durch  die  Unterbrechung  der  Faserleitung  am  Ex- 
cavationsrande,  dann  wird  „Rothgrünblindheit“  an  der  Macula  zu 
constatiren  sein;  ist  sie  aber  die  Folge  einer  chorioidealen  Zapfen- 
erkrankung, dann  wird  entweder  der  Farbensinn  normal  oder  es 
wird  „Gelbblaublindbeit“  nachweisbar  sein.  Der  letztere  Nachweis 
namentlich  w^äre  von  entscheidender  Wichtigkeit.  Ich  wusste  damals 
nicht,  dass  sich  in  meinen  Protokollen  bereits  eine  Antwort  auf  diese 
Frage  fand,  eine  Antwort,  die  ich  allerdings,  als  sie  mir  zu  Theil 
wurde,  nicht  verstanden  hatte,  da  mir  zur  Zeit  die  Bedeutung  der 
Gelbblaublindheit  für  die  genuine  Macula-Erkrankung  noch  gänzlich 
unbekannt  war. 

lieber  den  auch  in  anderer  Hinsicht  interessanten  Fall  ist 
Folgendes  notii't:  Der  64jährige  Patient  hat  sich  am  21.  December 
1880  vorgestellt.  Am  rechten  Auge  Emmetropie,  V ®/9  (auch 
noch  P von  6),  Gesichtsfeld  frei,  Farbensinn  normal.  Am  linken 
Auge  hochgradige  Herabsetzung  der  centralen  Sehschärfe:  V ®/eo 
kaum,  Gesichtsfeld  frei.  Bei  der  Prüfung  des  Farbensinns  ergibt 
sieb,  dass  Roth  und  Grün  normal  erkannt  werden,  dass  dagegen 
6 D und  6 G der  Tafel  Daae’s  (Blau  und  Yiolett)  grün 
erscheinen,  wiew'ohl  und  trotzdem  das  rechte  Auge  die  Farben 
richtig  sieht. 

Die  Spannung  beider  Augen  T -j-  1 ? Vorderer  Bulbusabschnitt 
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beiderseits  nach  jeder  Ixichtung  normal,  Medien  durchsichtig.  Im 
rechten  Auge  totale  glaucomatöse  Excavation,  alle  Getassc  am  Rande 
des  Hofes  scharf  abgehogen,  die  Farbe  des  Opticus  grün.  Im  linken 
Auge  ist  die  Excavation  noch  nicht  vollendet.  Eine  Yene  läuft  von 
oben  noch  eine  Strecke  über  deti  Papillarrand,  ehe  sie  abbiegt,  die 
Gefässe  nach  innen  unten  zeigen  nur  eine  unbedeutende  Abbiegung 
am  Papillenrande.  Der  Patient  selbst  sucht  aber  nicht  sowohl  wegen 
der  centralen  Amblyopie  des  linken  Auges,  als  vielmehr  trotz 
der  normalen  Sehschärfe  des  rechten  Auges  wegen  der 
E r s c h e i 11  u n g e n d e r II  e m e r a 1 o ] > i e Hilfe.  Er  sicht  am  Abend 
auf  der  Strasse  wie  in  schlecht  beleuchteten  Zimmern  nicht  genug; 
er,  sonst  ein  trefflicher  Schütze  und  Wagenlenker,  wagt  nicht 
mehr  die  Auerhahnjagd,  noch  das  Kutschiren  am  Abend. 

Die  herrschende  Glaucomthcorie  vermag  kein  einziges  Phänomen 
dieses  scheiidiar  so  gewöhnlichen  Falles  zu  erklären,  weder  die  noch 
als  vollkommen  normal  anzusehende  Sehscliärfe  und  die  Intactheit 
des  Gesichtsfeldes  des  rechten  Auges  bei  vollkommen  entwickelter 
Total -Excavation  und  bei  centraler  hochgradiger  Amblyopie  dos 
zweiten  Auges  mit  ganz  unvollständiger  Excavation,  noch  die 
Hemeralopie,  noch  die  Erytliroeliloropie  des  liidven  Auges  mit 
centraler  Amblyo])ie.  Die  Thatsache  der  Eai’bensinnsalteration  in  der 
Form  der  Erythrochlorojiie,  gefunden  ohne  Verständniss  derselben,  er- 
füllt mich  mit  der  grössten  Genugthuung.  Sie  ist  das  Schlussglied 
in  der  langen  Kette  der  Re  weise,  dass  die  Functions- 
störung  beimGlaucom  von  dei'  Stab-  und  Zajifensch  icht, 
beziehungsweise  von  der  Ader  haut  ausgeht. 

Diese  Chorioiditis,  welche  das  Glaucom  ist,  characterisirt  sich 
durch  den  verhältnissmässig  geringen  Gehalt  des  Extidates  an  ge- 
formten Elementen.  Aber  das  Vorhandensein  entzündlicher  Producte 
lässt  sich  schon  bei  den  frischen  Formen  des  entzündlichen  Glaucoms 
nachweisen.  Das  ganze  Gelnet  der  Ciliargefässe  ist  hierbei  in  Be- 
tracht zu  ziehen. 

Was  die  Entzündungserscheinnngen  im  Gebiete  der  hinteren 
langen  und  der  vorderen  Ciliararterien  anlangt,  so  ist  die  Keratitis, 
Iritis  und  Kyklitis  glaucomatosa  in  Betracht  zu  ziehen. 

Die  Keratitis  glaucomatosa  ist  gewöhnlich  eine  Theil- 
erscheinung;  sie  geht  wenigstens  häufig  einher  mit  Drnckeiliöhung, 
welche  letztere  war  von  einem  serösen  Ergüsse  in  das  Innere  des 
Auges  allleiten  müssen.  Aber  sie  kann  auch  ohne  jegliche  Druck- 


192 


Glaucom:  Theorie. 


erliölmng  als  erstes  Zeichen  des  Glaucoins  auftreten.  Es  ist  nicht 
zntreöend,  wenn  behauptet  wird,  dass  die  Hornhauttrübung  stets 
Folge  der  Druckerhöhnng  ist.  Auf  der  andern  Seite  ist  es  aber 
wieder  nicht  richtig  zu  glauben,  dass  die  durch  ihr  rasches  Auf- 
treten und  rasches  Schwinden  characterisirte  Parenchymtrübung  der 
Hornhaut,  welche  zu  dem  Regenbogenfarbensehen  fülmt,  etwa  nur 
der  Ausdruck  sei  für  ein  Oedem  der  Hornhaut,  welches  eine  Trige- 
minusneuralgie begleitet.  Es  ist  in  der  Literatur  ein  derartiger  Fall 
aufgeführt,  der  in  solcher  Weise  nnd  nicht  als  acutentzündliches 
GJlaucom  aufgefasst  wurde.  Ich  habe  den  betreffenden  Patienten 
einige  Jahre  später  gesehen;  er  war  an  dem  betreffenden  Auge  durch 
Glaucom  beinahe  schon  vollständig  erblindet;  das  Auge  bot  im  Momente 
das  Bild  des  Glaucoma  chronicum  simplex  mit  tiefer  Sehnerven- 
excavation.  Da  das  Unglück  wollte,  dass  das  zweite  Auge  hoch- 
gradig amblyopisch,  dabei  nach  Operation  des  Strabismus  convergens, 
in  Folge  von  Secnndärcontractur  des  Externus  in  den  äusseren 
Augenwinkel  gestellt  war,  so  war  ein  überaus  beklagenswerther  Zu- 
stand Folge  der  Auffassung,  dass  es  eine  Keratitis  gebe,  ganz  der 
glaucomatösen  entsprechend,  jedoch  nur  von  der  localen  Bedeutung 
eines  Hornhautödenis.  Da  gerade  das  acutentzündliche  Glaucom  bei 
frühzeitiger  Operation  die  günstigsten  Chancen  des  Erfolges  setzt,  so 
wäre  auch  dieser  Kranke  bei  der  Auffassung  des  Leidens  als  Glaucom 
nicht  erblindet. 

Was  die  Anatomie  der  glaucomatösen  Hornhauttrübung  anlangt, 
so  sind  in  dieser  Hinsicht  die  Angaben  von  Leber,  wie  von  Fuchs 
benierkenswerth.  Leber  (1878)  forschte  zunächst  nach  dem  Grunde 
jener  Verändernngen  in  der  Hornhaut,  „wo  die  Hornhaut-Oberfläche 
während  des  Lebens  das  bekannte  matte,  glanzlose  Aussehen  dar- 
bictet,  welches  bei  sehr  verschiedenartigen,  besonders  tiefsitzenden 
Entzündungen  der  Hornhaut  oder  der  tiefereu  Theile  des  Auges 
beohachtet  wird“.  Die  von  Leber  untersuchten  Angen  zeigten  Irido- 
kyklitis  oder  glaucomatöse  Zustände.  Die  Veränderung  bestand  in 
einer  Yacnolenbildung  im  Epithellager;  die  Epithelialzellen  in  den 
verschiedenen  Schichten  sind  durch  Zwischenräume  verschiedener 
Form  von  einander  getrennt.  Ausserdem  kommen  auch  dicht  unter 
der  äusseren  Oberfläche  des  Epithels  grössere  blasige  Hohlräume 
vor.  Man  kann  annehmen,  dass  im  normalen  Zustande  die  Hornhaut- 
nerven bis  zu  ihren  letzten  Enden  im  Epithel  in  feinsten  Saftlücken, 
die  Ernährungsmaterial  zuführen,  eingeschlossen  sind,  und  dass  die 
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beschriebene  pathologische  Yeränderiing  durch  eine  Erweiterung 
dieser  Saftlücken  herbeigeführt  wird.  Wodurch  die  Ausdehnung  selbst 
bedingt  werde,  kann  Leber  nur  vermuthen.  „Am  wahrscheinlichsten 
ist  mir“,  sagt  Leber,  „dass  durch  reichlicheren  Zufluss  von  Er- 
nährungsmaterial bei  entzündlicher  Hy])erämie  einerseits  die  schon 
in  der  Norm  vorhandenen  Lücken  eine  passive  Ausdehnung  erfahren 
und  dass  andererseits  die  Zellen  durch  dieselbe  Ursache  zu  einer 
leichten  Hypertrophie  gebracht  werden,  wobei  auch  iln-e  Stacheln 
und  sonstigen  Hervorwucherungen  vergrössert  und  mithin  die  da- 
zwischen befindlichen  Lücken  activ  erweitert  werden  Das  matte 
Aussehen  der  Hornhaut  kann  Ixedingt  sein  durch  eine  Unebenheit 
der  Oberfläche,  die  durch  das  Auftreten  der  früher  erwähnten  grossen 
Llüssigkeitstropfen  zwischen  den  oberflächlichsten  Zellen,  wobei  ein- 
zelne Zellen  emporgewöllh,  andere  abgestossen  werden,  bewirkt  wird. 
Aber  nicht  selten  wurde  jede  auffallende  Ungleichheit  der  Oberfläche 
vermisst,  und  hier  muss  man  als  Ursache  der  jMattigkeit  die  zwischen 
den  Lpithelzellen  auftretenden  grösseren  und  kleineren  Trö]ffchen, 
die  zum  Bilde  der  Vacuolen  führen,  ansehen.  Dazu  kommt,  dass  be- 
sonders bei  glaucomatösen  Zuständen,  zwischen  E])ithel  und  Bow- 
man’scher  Membran  eine  dünne  Schichte  neugebildeten  Binde- 
gewebes, an  derselben  Stelle,  wie  bei  Bannus,  abei'  in  ihi'em  Yer- 
lialten  von  der  pannösen  Bildung  verschieden,  sich  vorfindet. 

Luchs  (1881)  verfolgte  das  Wesen  der  in  Rede  stehenden 
Trübung  bei  Olaucom  in  specie.  Das  wichtigste  Mateiial  waren  da 
in  jedem  Lalle  die  zahlreichen  Augen  mit  Sarcom  der  Aderhaut. 
Bei  der  Enucleation  hatten  Drucksteigerung  und  Hornhautlciden 
meistens  erst  kurze  Zeit  Ijestanden ; die  AYränderungen  in  der  Ilorii- 
haut  konnten  ganz  frisch  untersucht  werden.  Luchs  war  da  zu- 
nächst in  der  Lage,  die  Angaben  Leber ’s  über  die  Yeränderuugen 
im  Hornhautepithel  und  üljer  die  Deutung  derselben  als  Erweite- 
rungen der  Nervenkanälchen  zu  bestätigen.  Er  fand  ferner  fast  in 
jeder  derartigen  Hornhaut  Stellen,  an  denen  durch  die  Ansammlung 
von  Llüssigkeit  das  Epithel  in  Lorm  kleiner  Hügel  oder  Bläschen 
abgehoben  ward:  „Keratitis  vesiculosa“.  Einige  Male  fand  sich 

zwischen  Epithel  und  Bowm an’ scher  Membran  eine  neugebildete 
structurlose  Haut.  Da  wo  das  veränderte  Aussehen  der  Hornhaut 
schon  längere  Zeit  besteht,  werden  neben  den  Flüssigkeits- 
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tropfe hen  auch  Rundzellen  sichtbar.  Es  kommt  dann  später- 
hin zu  bedeutender  Anhäufung  von  Rundzellen  iinter  dem 
Epithel,  so  dass  durch  diese  Zellenhaufen  das  Epithel  deutlich  empor- 
gewölbt wird;  zum  Auftauchen  von  Blutgefässen  in  den  grössten 
dieser  Ansammlungen,  von  Gefässen,  welche  vom  Limbus  corneae  her- 
kommen;  zur  Organisation  der  einzelnen  Zellenhaufen  in 
ein  faseriges,  zellenarmes,  der  Bo  wunan’schen  Membran  auflagerndes 
Gewebe,  welches  zuweilen  nicht  unregelmässige  Höcker,  son- 
dern ein  fast  gleichniässig  dickes  faseriges,  die  Bowman’sche 
Membran  überziehendes  Häutchen  bildet,  vrie  dies  letztere  schon 
Leber  gesehen ; und  da  wo  eine  solche  faserige  resistente  Membran 
eine  grössere  Strecke  weit,  über  die  Oberfläche  der  Hornhaut  hin- 
zieht, kann  es  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  unter  derselben 
zu  einer  grösseren,  schwappenden,  beutelförmigen  Blase  kommen, 
was  man  dann  Keratitis  bullosa  nennt. 

Was  die  Veränderungen  im  Hornhautparenchym  anlangt,  so 
sieht  man  auf  Querschnitten  der  Hornhaut  zwischen  den  einzelnen 
Lamellen  klaffende  Spalträume,  welche  entweder  leer  oder  von 
geronnener  Flüssigkeit  erfüllt  sind.  Kur  in  seltenen  Fällen  Anden  sich 
diese  Spalträume  gleichrnässig  in  allen  Schichten  der  Hornhaut.  Die 
Regel  ist,  dass  die  Spalten  um  so  zahlreicher  werden,  je  mehr  man 
sich  der  vorderen  Grenze  des  Hornhautparenchyms,  also  der  Membrana 
Bowmani  nähert.  „Der  Unterschied  zwischen  vorderen  und  hinteren 
Schichten“,  sagt  Fuchs,  „ist  in  dieser  Beziehung  oft  so  gross, 
dass  die  hinteren  Schichten  sich  ganz  normal  ver- 
halten, während  in  den  vorderen  Theilen  der  Hornhaut  ein  be- 
trächtlicher Grad  von  Oedem  besteht“.  Erwähnt  sei  noch,  dass  an 
derartigen  Hornhäuten  die  Durchtrittsstellen  der  Kerven  durch  die 
Bowman’sche  Membran  wegen  der  nachweisbaren  Erweiterung 
der  Gefässkanäle  sehr  deutlich  sichtbar  sind  ^). 

Als  Fuchs  in  der  Heidelberger  Versammlung  1881  seinen 
Vortrag  über  die  glaucomatöse  Hornhauttrübung  beendigt  hatte,  be- 
merkte Kuhnt,  dass  er  in  12  glaucomatösen  Augen  nur  einmal 
„ein  sogenanntes  Oedem,  wie  College  Fuchs  es  eben  gekennzeichnet“, 
gefunden  habe.  Tn  allen  übrigen  Augen,  besonders  in  den  an  Glaucoma 
chronicum  simplex  erblindeten  fand  sich  „ein  ausserordentlich  festes 


9 Heidelberger  Bericht  für  1881,  pag.  73  und  v.  Graefe’s  Archiv, 
Bd.  XXVII,  3,  pag.  66. 
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entschieden  pathologisches  Verklebt-,  resp.  Verkittetsein  der  einzelnen 
Corneallamellen 

Fassen  wir  also  die  bei  Glaucom  beobachteten  Hoi'iihautver- 
änderungen  zusammen,  so  ergibt  sich : Erguss  von  gerinnbarer  Flüssig- 
keit in  den  vorderen  Abschnitt  der  Substantia  propria  corneae, 
Erweiterung  der  Nervenkanälchen  der  Bowman’ sehen  Membran, 
Auflagerung  einer  homogenen  Membran  auf  dieselbe,  Ansammlung 
von  Rundzellenhaufen  unter  dem  Epithel  ohne  oder  mit  Gefäss- 
bildung,  bindegewebige  höckerige  oder  gleichmässig  dicke  Neubildung 
auf  der  Membrana  Bowniani,  Erweiterung  der  intercellulareu 
Lücken  des  Epithels,  Unebenheit  der  vorderen  E])ithelfläche  durch 
Blasenbildung  oder  Ausfall  von  Epithelien,  endlich  im  Gegensätze 
ein  pathologisches  Verklebtsein  der  Ilornhautlamellen  (Leber, 
Fuchs,  Kuh  nt). 

Die  Befunde  von  Leber  und  Fuchs  zeigen  die  "Wesenheit  des 
glaucomatüsen  Entzündungsprocesses.  Es  erfolgt  eine  zunächst  an 
Formelementen  arme  entzündliche  Ausschwitzung  aus  dem  Rand- 
schlingennetz  der  Hornhaut.  Das  entzündliche  Product  dringt  zwischen 
die  Lamellen  der  Hornhaut  und  zwar,  wie  dies  der  Lage  des  Gefäss- 
netzes  entspricht,  zwischen  die  vorderen  Lamellen  der  Hornhaut 
ein,  daun  unter  und  zwischen  das  E])ithel.  Unter  dem  Epithel  kann 
die  eiweissroiche  Flüssigkeit  zu  einer  festen  Membran  gerinnen. 
Allein  es  können  auch  Eiterkörper  (Ruudzellen)  austreten,  es  kann 
zur  Gefäss-  und  Bindegew'ebsneubildung  kommen,  wie  auch  bei 
anderen  Entzünduugsformen,  nur  dass  es  eben  der  Charakter  der 
glaucomatösen,  quasi  serösen  Entzündung  ist,  dass  die  Tendenz  zur 
Setzung  sich  organisirender  Exsudate  eine  sehr  geringe  ist.  Der 
Befund,  glaube  ich,  erklärt  uns  auch  die  verschiedene  Erscheinungs- 
weise der  glaucomatösen  Keratitis,  von  der  zartesten  Anhauchung 
der  Membran  bis  zu  der  intensiven  graulichen  und  gelblichen  Streifen- 
bildung, wie  sie  bei  schweren  Anfällen  acuten  Glaucoms  gesehen 
wird  — wobei  in  letzterem  Falle  sicheilich  eine  massenhafte 
Auswanderung  von  Rundzellen  aus  den  Randgefässen  der  Hornhaut 
anzunehmen  ist. 

Schnabel  und  in  gleichlautender  Weise  nach  ihm  Fuchs 
geben  an,  dass  die  glaucomatöse  Trüljung  den  Randtheil  der  Hornhaut 
frei  lässt;  es  wäre  dies  einigermaassen  sonderbar  bei  dem  raschen 
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Auftreten  des  Entzündungsproductes  aus  den  Randgefässen  der  Horn- 
haut. Ich  möchte  mir  daher  die  Bemerkung  erlauben,  dass  ich  mich 
von  dem  Freihleihen  der  peripheren  Hornhautzonen  nicht  üherzeugen 
konnte.  Bei  sehr  schwacher  Trübung  tritt  dieselbe  allerdings  auf 
dem  dunkeln  Hintergründe  der  schwarzen  Pupille  deutlich  hervor, 
während  sie  am  Rande  durch  den  Hintergrund  der  Iris  gedeckt 
wird.  Jedoch  bei  sehr  schiefer  seitlicher  Beleuchtung  wird  sie  auch 
in  der  Peripherie  sichtbar;  und  dann  hatte  ich  einmal  direct  Ge- 
legenheit, die  Trübung  der  Peripherie  in  subjectiver  Weise  constatiren 
zu  lassen.  Am  Ciliarrande  der  Iris  waren  einige  Lücken  in  der 
Membran  — wir  werden  über  den  Fall  noch  sprechen.  Wenn  man 
während  des  Anfalles  die  Pupille  deckte,  so  dass  nunmehr  hlos  durch 
den  periphersten  Theil  der  Cornea  Licht  in  das  Atige  einfallen 
konnte,  waren  die  Regenbogenfarben  ebenso  deutlich,  wie  bei  un- 
gedeckter Pupille. 

Schnabel  hat  die  glaucomatöse  Hornhauttrübung  als  Folge 
der  Secretionsneurose  und  erzeugt  durch  Absonderung  einer  trüben 
Flüssigkeit  angesehen,  und  Fuchs  spricht  direct  von  einem  Horn- 
hautödem. Es  ist  heutzutage,  trotz  aller  hervorragenden  Forschungen 
auf  dem  betreffenden  Gebiete,  schwer  zu  sagen,  was  Entzündung  ist, 
und  daher  auch  schwer  zu  sagen,  oh  es  sich  bei  der  glaucomatösen 
Hornhauttrübung  um  eine  Entzündung  oder  um  ein  Oedem  handelt, 
wenn  man  nur  das  Oedem  als  ein  „entzündliches“,  d.  h.  als  die 
Folge  einer  benachbarten  Entzündung  ansieht.  Aber  Eines  möchte 
ich  mir  gestatten,  und  das  ist,  auf  das  Nachdrücklichste  der  Auf- 
fassung von  Fuchs  entgegenzutreten  in  Betreff“  der  Art  des  Zu- 
standekommens dieses  „Oedems“.  Fuchs  meint  nämlich,  dass  es 
sich  nicht  um  ein  Transsudat  in  die  Hornhaut  von  Seite  des  Gefäss- 
netzes,  sondern  um  ein  Eindringen  von  Flüssigkeit  in  die 
Hornhaut  direct  aus  dem  Kammerwasser  handelt.  „Fs 
kommt  ein  Glaucomanfall ; der  Druck  steigt  rasch  an,  es  wird  eine 
vermehrte  Flüssigkeitsmenge  in  die  Hornhaut  hineingepresst,  welche 
sich  vor  der  Bowm an’ sehen  Membran  anstaut  und  daselbst  Oedem 
und  Trübung  hervorruft.“  Den  Nervencanälen  folgend,  tritt  dann  die 
Flüssigkeit  durch  die  Bowman’sche  Membran  hindurch  in  das, 
Epithel.  Eine  solche  Erklärungsweise  scheint  mir  unmöglich.  Es 
scheint  schon  unbegreiflich,  wie  so  trotz  des  von  Seite  der  Bow- 
man’schen  Membran  gesetzten  Hindernisses,  die  hinteren  an  das 
Kammerwasser  stossenden  Lamellen  der  Hornhaut  in  der  Regel 
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keine  Spur  von  „Oedem“  zeigen  (Fuchs).  Aber  nicht  iialtbar  wird 
diese  Auffassung,  wenn  inan  weiss,  dass  das  unveränderte  Epithel 
der  Desccmet’schen  Haut  keine  Flüssigkeit  in  grösserer  Menge 
durchlässt  und  dass  selbst  ein  höherer  Druck,  geschweige  denn  die  in 
„Prodroinalanfällen“  oft  ganz  unbedeutende  Druckerhöhung  ein  solches 
Durchpressen  von  Flüssigkeit  nicht  hervorzubriugen  vermag.  Leber, 
welcher  diese  Thatsachen  gezeigt  hat,  schliesst  sich  nicht  einmal 
den  Angaben  von  Knies  an  (vgl.  pag.  144).  Gerade  in  der  Dis- 
cussion,  die  dem  Fuchs’schen  Vortrage  folgte,  weist  erdarauf  hin, 
dass  er  zwar  das  Eindringen  einer  minimalen  Flüssigkeitsmenge  aus 
der  vorderen  Kammer  in  die  normale  Hornhaut  nicht  ganz  in  Ab- 
rede stellen  wolle,  dass  er  aber  ein  solches  Verhalten  durch  die 
bisher  mitgetheilten  Versuche  nicht  für  erwiesen  erachte.  Denn  wenn 
man  nach  Einführung  von  Ferrocyankalium  in  die  vordere  Kammer 
dasselbe  in  der  Hornhaut  wiederfindet,  so  beweise  dies  nur,  dass  ein 
Stoffaustausch  durch  Diffusion  stattgefunden  hat,  aber  nicht  das 
Eindringen  von  Flüssigkeit  aus  der  vorderen  Kammer  in  die 
Hornhaut.  Es  liegt  darin,  wie  mir  scheint,  wenngleich  indirect  eine 
Ablelmung  der  Fuchs’schen  Vorstellung  über  das  Zustandekommen 
des  Hornhautödems,  wiewohl  Leber  nur  von  normalen  Verhält- 
nissen s])richt.  Fuchs  musste  natürlich  diesen  Ijckannten  Umständen 
Rechnung  tragen  und  so  spricht  er  von  gleichzeitigen  A^erände- 
rungen  im  Endothel  der  Descemct’schen  Alembran,  welche 
theils  im  Ausfallen  einzelner  Zellen,  theils  vielleicht  in 
Formveränderungen  derselben  bestehen,  wobei  die  Inter- 
cellularräume,  die  Kittleisten,  verbreitet  werden  — das  letztere  ein 
Umstand,  der  allerdings  nach  Leber  noch  immer  nicht  das  Eintreten 
von  Flüssigkeit  in  die  Hornhaut  erklären  würde.  Woher  aber  sollte 
die  Degeneration  dieser  Zellen,  oder  sagen  wir  deren  Ausfallen  und 
Formverändern  in  der  ganz  normalen  Horidiaut  kommen  ? Und  wenn 
Fuchs  als  Hau])targument  darauf  hinweist,  dass  Stricker  und 
Norris  angeben,  dass  die  Zellen  der  Descemet’schen  Memlu'an 
im  normalen  Zustande  zwar  unbeweglich  sind,  l)oi  Keratitis  aber 
beweglich  würden,  so  müsste  man,  wenn  man  die  Lücken  in  der 
Fuchs’schen  Darstellung  über  das  Zustandekommen  des  Hornhaut- 
ödems ausfüllen  wollte,  sagen:  „Im  ATomente  der  Druckerböhung 

kommt  cs  zu  schweren  Veränderungen  in  den  Zellen  der  Des- 
cemet’schen Alembran,  oder  solchen  Erscheinungen,  wie  sic  nur 
bei  Horidiautentzündung  bekannt  sind.  Nun  kann  Flüssigkeit  in  die 
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Hornliaiit  eindringen.  Im  Momente  der  Druckherabsetzung  retabliren 
sicli  die  Zellen  der  Descemet’schen  Membran  vollständig,  denn 
gescbäbe  dies  nicht,  so  würde  trotz  der  Normalisirung  des  Druckes 
fort  und  fort  Flüssigkeit  in  die  Hornhaut  eintreten  und  dieselbe 
aufquellen  machen“.  P 

Die  Flüssigkeit  in  der  Hornhaut  stammt  gewiss  nicht  aus  der 
vorderen  Kammer,  sondern  ist  ein  Transsudat  aus  dem  Rand-, 
schlingennetze  der  Cornea.  Die  Veränderungen  an  der  Hornhaut;, 
lassen  sich  auch  nicht  einfach  als  Oedem  aufFassen,  da  sich  auch 
Rundzellen,  neugebildete  Gefässe,  höckerige  Bindegewebswucherungen  v 
und  ausgedehnte  Bindegewebsmembranen  nachweisen  lassen.  Es  mirde  \ 
Derjenige  mit  seiner  Ansicht  nicht  viel  Anklang  finden,  der  die"*^ 
subepitheliale  Bindegewebsmembran  beim  Pannus  corneae  als  Aus-'d 
druck  oder  als  Folge  eines  Oedems  der  Hornhaut  ansehen  wollte — i 
und  ebensowenig  kann  eine  solche  Anschauung  in  Betreff  der  ana-jt. 
logen  Bildungen  bei  Glaueom  durchdringen.  5' 

Heber  Ein  Symptom  der  Hornhauttrübung  bei  Glaueom  möchte  J 
ich  noch  folgende  Bemerkung  machen.  Wenn  es  heisst,  dass  die* 
Hornhaut  beim  Glaucomanfalle  „matt“  sei  und  damit  gesagt  seinS 
soll,  dass  sie  „trübe“  sei,  so  ist  das  richtig.  Wenn  aber  der  Aus-B 
druck  „matt“,  wie  es  scheint,  bedeuten  soll,  dass  die  Oberfläche  der  ® 
Hornhaut  „uneben“  sei,  so  ist  dies  entschieden  für  die  frischen* 
Glaucomanfälle  im  Allgemeinen  nicht  richtig.  Die  Oberfläche  der  B 
Hornhaut  ist  da,  wie  man  sich  durch  Erzeugen  der  Spiegelbilder  J 
leicht  überzeugen  kann,  in  der  Regel  vollkommen  glatt  und  spiegelnd,  B 
so  dass  das  trübe  Aussehen  der  Hornhaut  und  der  Iris  ebenso  gut 
durch  eine  Trübung  des  Kammerwassers  bedingt  sein  könnte.  Bei 
alten  Glaucomen  allerdings  ist  die  Hornhautoberfläche  rauh,  nicht 
spiegelnd,  aber  es  rührt  dies  durchaus  nicht  immer  von  der  Bildung 
von  Bläschen  und  Blasen  auf  der  Hornhaut  (Fuchs)  her,  sondern 
sicherlich  auch  und,  wie  mir  scheint,  viel  häufiger  von  den  partiellen 
Abstossungen  des  Epithels,  wie  sie  auch  Leber  gefunden.  Da,  wo 
es  zu  wirklicher  Bläschen-  und  Blasenbildung  kommt,  ist  dies  ein 
auffallendes  und  leicht  erkennbares  Symptom  (vgl.  pag.  83).  { 

Jeder,  der  Augenoperationscurse  gegeben,  weiss,  dass  wenn  er 
das  als  Material  dienende  Schweinsauge,  falls  es  zu  gross  ist,  in  den 
zu  dessen  Aufnahme  bestimmten  Metallring  hineinpresst,  die  Horn-B 
haut  eines  solchen  Auges  ganz  undurchsichtig,  gleichmässig  gTau* 
wird,  so  dass  man  die  Iris  nicht  mehr  durchsehen  kann,  und  dass  » 
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in  dem  Momente,  wo  man  von  dem  Versuche,  das  Ange  in  den 
Ring  einzupressen,  absteht,  der  Druck  also  aufhört,  die  Hornhaut 
aucli  wieder  durchaus  ihre  vollständige  Durchsichtigkeit  erlaugt  hat. 
Es  bedarf  aber  keiner  besonderen  Auseinandersetzung,  dass  dieses 
Phänomen  mit  der  Glaucomtrübimg  gar  keine  Verwandtscliaft  hat. 
Es  kann  dies  nur  einfach  ein  optisches  Phänomen  sein,  welches  in 
der  momentanen  starken  Krümmungsändernng  der  Hornhaut  oder 
in  dem  starken  Aneinanderpressen  der  Cornea laniellen  durch  das 
vorgedrängte  incompressible  Kammerwasser  seine  Pegründung  findeti 
muss.  V.  Fl  ei  sch  1 (1880)  hat  auch  versucht,  die  näheren  optischen 
Bedingungen  für  die  starke  Reflexion  des  Lichtes  aus  den  in  ver- 
schiedener Tiefe  gelegenen  Hornhautlamellen  klarzulegen.  Beim 
Glaucom  aber  kann  von  einer  solchen  Weise  der  Trübung  aus  den 
verschiedensten  Gründen  keine  Rede  sein.  Denn  1)  ist  es  nickt  zu 
erweisen,  dass  sich  die  Hornhautkrümmung  bei  Glaucom  ändert; 
2)  lässt  sich  nachweisen,  dass  in  jenen  Fällen,  in  welchen  eine 
solche  Krümmungsänderung  anf  Grund  bedentender  Drucksteigerung 
in  der  vorderen  Kammer  erfolgt,  eine  derartige  Hornhanttrübung 
nicht  eintritt.  Coccius  und  ich  haben  gezeigt,  dass  wenn  Staar- 
massen  in  der  vorderen  Kammer  quellen,  der  Hornhantradius  eine 
sehr  bedeutende  Vergrössernng,  die  Hornhant  also  eine  sehr  be- 
deutende Abflachung  erfährt;  aber  von  dem  in  Rede  stehenden 
Phänomen  ist  dabei  nichts  zn  sehen;  3)  zeigt  die  glaucomatöse 
Hornhauttrübung,  wenn  sie  dicht  ist,  bei  seitlicher  Beleuchtung 
häufig  eine  ganz  deutliche  Zusammensetzung  aus  grauen  oder  gelb- 
lichen Streifen ; 4)  endlich  ist  die  Trübung  durch  Eröffnung  der 
vorderen  Kammer,  wodurch  ja  die  sup])onirten  abnormen  Druck- 
verhältnisse sofort  aufgehol)en  werden,  durchaus  nicht  momenta)i 
zum  Schwinden  zu  bringen.  Vor  Allem  aber  halte  man  sich  gegen- 
wärtig, dass  es  eine  Fabel  ist,  dass  zum  Zustandekommen  der  Hoiai- 
hauttrübung  eine  bedeutende  Druckerhöhung  nöthig  sei. 

Was  die  E n t z ü n d u n g s e r s c h e i n n n g e n in  der  Iris  an- 
langt, so  ergibt  sich  das  Vorhandensein  derselben  daraus,  dass  das 
beim  acutentzündlichen  Anfall  ausgeschnittene  Irisstück  steif,  staxT, 
infiltrirt,  verdickt  ist,  sowie  dass  ein  einziger  solcher  Anfall  Ver- 
änderungen in  der  Iris  setzt,  die  entweder  gar  nicht  mehr  zurück- 
gehen (so  dass  Undeutlichkeit  der  Irisfaserung  zurücklxleibt  oder 
einzelne  atrophische  Flecken  sich  entwickeln)  oder  aber  im  günstigen 
Falle  erst  nach  Wochen  geschwunden  sind.  Dazu  kommt,  dass  der 
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Sphincter  pupillae  nicht  etwa  durch  Druck  auf  seine  Nerven,  sondern 
in  Folge  der  entzündlichen  Infiltration  durch  einen  acutentzündlichen 
Glaucomanfall  seine  Thätigkeit  für  immer  verlieren  kann,  wde  dies 
besonders  schön  in  jenen  Fällen  nachzuweisen  ist,  in  denen  das 
Glaucom  durch  Sclerotomie  geheilt,  die  Iris  also  nicht  verstümmelt 
wurde.  Die  Iris  im  Glaucomanfalle  verhält  sich  auch  vor,  während 
und  nach  der  Operation  wie  eine  entzündete.  Ein  Tropfen  Eserin, 
der  die  Pupille  bei  gesunder  Iris  maximal  verengt,  wirkt  nicht  bei 
einem  heftigen  acutentzündlichen  Anfalle  und  erst  wiederholte  An- 
wendung des  Mittels  vermag  eine  gewisse  "Wirkung  hervorzurufen; 
ebenso  scheint  es  mir  durchaus  nicht  erwiesen,  dass  Atropin  unter 
solchen  Umständen  wirksam,  d.  h.  pupillenerweiternd  sei.  Anheftungen 
der  Iris  an  die  vordere  Linsenkapsel  fehlen  allerdings  gewöhnlich, 
aber  nicht  immer.  Dass  in  der  Regel  keine  Synechien  entstehen, 
und  dass  die  Exsudate  im  Bereiche  der  Pupille  fehlen,  rührt  her 
von  dem  Charakter  der  Entzündung  uhd  zum  guten  Theile  davon, 
dass  die  Pupille  erweitert  wird,  daher,  da  bei  normaler  Pupillenweite 
nur  der  Pupillarrand  auf  der  vorderen  Linsenkapsel  schleift,  bei 
stark  erweiterter  Pupille  aber  im  Kammerwasser  flottirt,  ein  Zwischen- 
raum zwischen  Iris  und  vorderer  Kapsel  gesetzt  und  so  die  Bil- 
dung von  Adhäsionen  erschwert  wird.  Durch  den  Mangel  von 
hinteren  Synechien  und  Exsudatbildungen  im  Pupillargebiet  kann 
die  Existenz  einer  Iritis  von  klinischer  Seite  nicht  bestritten 
werden,  denn  bei  der  gewöhnlichen  Iritis  serosa,  der  man  den 
Charakter  einer  Entzündung  wohl  nicht  absprechen  wird,  gehören 
hintere  Synechien  und  Pupillarmembranen  auch  nicht  zum  Krank- 
heitshilde. Während  der  Iridectomie  verhält  sich  die  Iris,  wie  bei 
unleugbarer  Entzündung,  indem  das  Fassen,  Herausziehen  und  Ab- 
schneiden der  Regenbogenhaut  schmerzhaft,  gewöhnlich  sogar  im 
hohen  Grade  schmerzhaft  ist.  Und  dass  nach  der  Operation  jede 
Reaction  fehle,  könnte  man  gerade  nicht  behaupten,  denn  trotz  der 
günstigen  Beeinflussung  des  ganzen  Krankheitsprocesses  durch  die 
Operation  ist  doch  die  Steigerung  der  Risentzündung  zu  Synechien- 
bildung eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung.  Interessant  ist,  dass 
wenn  man  nach  der  Sclerotomie  durch  Eserin  die  Pupille  stark  ver- 
engt, sich  hintere  Synechien  bilden  können,  die  keinen  Bestand 
haben,  so  dass  sie  sich  von  seihst  wieder  lösen.  Auf  der  anderen 
Seite  habe  ich  aber  auch  zweimal  bleibende  Verwachsungen  einer 
Stelle  der  Iris  mit  der  hinteren  Hornhautwand  (wahre  vordere 
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Synechien  ohne  Perforation  der  Hornhaut)  nach  Glaucomiridectomie 
beobachtet,  noch  dazu  beide  Male  ohne  flagrante  Entzündungs- 
erscheiniingen  des  Glaucoms.  Auch  kann  man  nicht  behaupten,  dass 
die  Iridectomie  in  entzündeten  Augen  immer  als  Entzündungsreiz 
wirke  zum  Unterschiede  vom  Glaucom,  wo  sie  dies  nicht  thue.  Denn 
gerade  gegen  die  gewöhnliche  chronische  Iritis  ist  die  Iridectomie  das 
vortrefflichste  Mittel,  um  die  Erneuerung  der  Entzündungsanfälle 
hintanzuhalten. 

Die  pathologische  Anatomie  bestätigt  übrigens  die  klinische 
Auffassung  der  Iritis  glaucomatosa.  Brailey  fand  Entzündungs- 
erscheimingen  in  der  Iris  (neben  solchen  im  Ciliarkörper  und 
im  Sehnerven)  als  ein  constantes  Symptom  des  Glaucoms;  und 
Michel  (1881  ')  lehrt  uns,  dass  die  Untersuchung  der  bei  und  nach 
acutentzündlichcn  Glaucomanfällen  ausgeschnittenen  Irisstücke  das 
übereinstimmende  Residtat  ergibt,  dass  neben  Extravasaten  und 
hochgradiger  Stauung  in  den  venösen  Gefässen  eine  diffuse  An- 
sanmdung  von  Eiterzellen  (Lymphköi'perchen)  in  der  Gefässlage  der 
ganzen  Iris,  und  am  Pupillai'theil  gerade  über  der  Vorderfläche  des 
Sphincter  pupillae  die  grösste  Anhäufung  derselben  sich  findet.  Und 
in  Fällen,  in  welchen  chronisches  Glaucom  vorangegangen  und  dann 
ein  oder  mehrere  acute  Anfälle  sich  hinzugesellten,  waren  epitheloide 
Elemente,  und  zwar  am  mächtigsten  und  dichtesten  am  Pujüllartheil 
nachzuweisen.  Von  besonderem  Interesse  ist  noch  der  Befund,  den 
IMichol  in  einem  durch  Claucoma  chronicum  simplex  ei'blindeten, 
von  entzündlicheii  Erscheinungen  stets  frei  gebliebenen  Auge  erlangte. 
Es  fanden  sich  nämlich  auch  da,  wenngleich  in  spärlicher  Anzahl, 
Ansammlungen  von  Lymphkörperchen  um  die  Gefässe  des  Giliar- 
randes  der  Iris,  Ansammlungen,  welche  die  Form  von  ovoiden  oder 
spindelföi'migen  Knötchen  zeigten.  Eine  solche  difluse  Durchsetzung 
des  Irisgewebes  mit  Eiterkörpern,  oder  selbst  umschriebene  solche 
kleine  Eiterherde  muss  man  denn  doch,  wie  mir  scheint,  als  Zeichen 
von  Entzündung  gelten  lassen. 

Unter  den  von  der  Iris  (oder  dom  Ciliarkörper)  abhängigen 
Entzündungsproducten  muss  ich  auch  jene  merkwürdigen  Funde 
erwähnen,  die  v.  .1  ä g c r , K e r z e u d o r f e r , 8 c h n a 1)  e 1 , Fuchs 
und  Pflüger  bei  Glaucoma  chronicum  simplex  machten.  SchnabeU) 


b V.  Graefe’s  Arcliiv,  Hd.  XXVII,  2,  ]>ag.  260. 
Jviiapp’s  Archiv,  I3d.  VII,  pag.  113,  1878. 
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fand  bei  Gelegenheit  von  Iridectomien,  ausgefülirt  an  den  beiden 
Angen  eines  an  Glaucoma  chronicum  simplex  leidenden  71jährigen 
Mannes,  an  der  Ilinterfläche  des  aus  dem  linken  Auge  ausgeschnittenen 
Irisstückes  eine  pathologische  Membran.  Auf  eine  genauere  Be- 
sichtigung dieses  Irisstückes  ward  er  dadurch  hingeleitet,  weil  bei 
der  Iridectomie  des  rechten  Auges  mit  und  hinter  der  Iris  eine 
grauliche  Masse  vorgestürzt  war,  die  die  grösste  Aehnlichkeit  mit 
einem  Klümpchen  halbgetrübter  Substanz  der  Linsenrinde  hatte. 
Die  Masse  war  zwei-  bis  dreimal  dicker,  als  das  ausgeschnittene 
Irisstück  und  hatte  eine  ebenso  grosse  Fläche  als  dieses;  sie  stand 
mit  der  Iris  in  keinem  organischen  Zusammenhang,  sondern  war 
dem  Pigmentblatte  der  Iris  nur  einfach  angelagert.  Schott,  der 
die  pathologischen  Producte  untersuchte,  fand  in  der  aus  dem  rechten 
Auge  gewonnenen  dünnen,  weissen  Membran  zarte  Bindegewebs- 
fibrillen  mit  einer  spärlichen  Menge  elastischer  Fasern,  und  ziemlich 
zahlreiche  grössere  und  kleinere,  mit  rothen  Blutkörperchen  gefüllte 
Gefässe.  Kleine  rundliche  braune  Pigmentkörperchen  sind  ober- 
flächlich aufgelagert  (dürften  wohl  von  dem  Uvealblatt  der  Iris 
hängen  geblieben  sein),  während  andererseits  durch  die  zarte  Membran 
eine  Mosaik  epithelähnlicher,  sowie  eine  Zahl  grösserer  runder, 
unregelmässig  zerstreuter  Zellen  durchschimmert.  Die  Membran  des 
linken  Auges  war  gefässlos  und  bestand  der  Hauptmasse  nach  aus 
epitheloiden  Zellen.  Schnabel  theilt  weiter  mit,  dass  er  von 
Prof.  V.  Jäger  gehört,  dass  Letzterer  von  einem  ähnlichen  Ereigniss 
bei  drei  Iridectomien  überrascht  worden  sei,  und  dass  Kerzen dorfer 
bei  einer  Iridectomie,  vollführt  an  einem  Auge,  das  wegen  Glaucoma 
chronicum  simplex  schon  einmal  iridectomirt  worden  war  und  an 
welchem  5 Jahre  später  wegen  Ausbruchs  acuten  Glaucoms  eine 
zweite  Iridectomie  gemacht  werden  musste,  nach  der  Iris  ein  kleines 
Klümpchen  wie  Linsenmasse  aus  der  Wunde  treten  sah.  Fuchs') 
hat  ebenso  einige  Male  nach  der  Iridectomie  im  Colobom  eine  der 
Linse  aufliegende  weissc  Masse  gesehen,  welche  die  Peripherie  der 
hinteren  Kammer  ausfüllte  und  Pflüger  sah  zweimal,  wie  bei  der 
Iridectomie  kleine  Exsudate  in  Form  von  Membranen  hinter  der 
Iris  aus  dem  Bulbus  sich  entleerten  ^).  Besonders  interessant  ist  der 
Befund  in  Schnabel’s  Fall,  weil  da  ausdrücklich  gesagt  ist,  dass 


Heidelberger  Bericht  für  1878,  pag.  79. 

Bericht  der  Berner  Augenklinik  für  1878,  pag.  42. 
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es  sich  um  ein  so  reines  Glaiicoma  chronicum  simplex  handelte, 
dass  die  Diagnose  des  Glaucoms  erst  ophthalmoscopisch  gemacht 
werden  konnte  (die  Spannung  der  Bulbi  war  sehr  erhöht  und  es 
bestand  ein  über  die  Grenzen  der  Papille  hinausreichender  Arterien- 
puls *).  Auch  in  dem  einen  Falle  Pflüger’s  bestand  Glaucoma 
chronicum  simplex.  Es  zeigt  uns  dies,  wie  vorsichtig  man  in  der 
Behauptung  des  Mangels  entzündlicher  Producte  sein  muss,  weil  sich 
diese  eben  an  solchen  Stellen  finden  können,  die  der  PTntersuchung 
unzugänglich  sind. 

Die  entzündlichen  Ycränderungen  im  Ciliarkörper 
bei  Glaucom  hat  B r a i 1 e y aufgedeckt.  Diese  so  constante  Ent- 
zündung des  Ciliarkörpers  hat  die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  sehr 
rasch  zu  Atrophie  des  Ciliarmuskels  führt.  Anfänglich  sind  die 
Ciliarfortsätze  geschwollen  und  die  Arterien  des  Ciliai'körpers  er- 
weitert. Sehr  bald  verändert  der  Ciliarkörper  seine  Gestalt  durch 
die  Streckung  der  jMuskelfasei'n  in  meridionaler  Richtung;  hierdurch 
und  durch  die  nachfolgende  Atrophie  der  Muskelfasern  vermindert 
sich  die  Dicke  des  Ciliarkörpors  um  etwas.  Die  Arterien  bleiben 
aber  erweitert,  wenngleich  die  Ciliarfortsätze  später  blutleer  und 
klein  werden.  Diese,  sowie  der  vordere  innere  Antheil  des  Ciliar- 
kör])ers  und  Ciliarmuskels  weichen  nach  rückwärts,  so  dass  sie  weit 
von  der  Irisperipherie  entfernt  werden.  Es  kommt  nun  sehr  rasch 
zur  Atrophie  der  Ciliar  muskel  fasern  mit  Neubildung  dichten 
Bindegewebes.  Die  nächste  Ursache  der  Erhöhung  des  intraocularen 
Druckes  liegt  in  der  entzündlichen  Ilypersecretion  von  Flüssigkeit 
von  Seite  des  Ciliarkörpers  und  der  Iris. 

Die  Veränderungen  im  Ciliarkörper  zeigen  uns  das  eigentliche 
Wesen  der  glaucomatösen  Entzündung,  deren  Producte  einerseits 
arm  an  Eiterzellen  sind,  andererseits  aber  mit  grosser  Vehemenz 
zur  Atrophie  des  ergriffenen  Gewebes  führen.  Was  vom  Ciliar- 
körper gilt,  gilt  auch  von  der  Chorioidea.  Ilochgi'adige  Atrophie 
dieser  Membran  ist  ein  sehr  gewöhnlicher  Befund  l)ci  Glaucom.  Ich 
lege  wenig  Gewicht  auf  die  Entzündungserscheinungen,  welche  man 
bei  Glaucom  bisweilen  in  der  Aderhaut  gefunden  hat,  da  derartige 
gröbere  Bildungen  dem  Wesen  des  Processes  entsprechend  nicht  zu 


b Vgl.  über  den  letzteren  Punkt  pag.  65. 

Eine  Zusammenstellung  der  Resultate  lindot  sich  Oplitli.  Hosp.  Rep., 
Bd.  X,  2,  pag.  282,  1881. 
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erwarten  sind.  Aber  so  wie  es  ganz  und  gar  der  richtigen  Auffassung 
widerspräche,  wenn  man  die  Atrophie  des  Ciliarniuskels  als  Folge 
der  durch  eine  Action  aus  dem  Nichts  entstandenen  Druckerhöhung 
ansehen  wollte,  ebenso  ist  es  meiner  Ansicht  nach  ein  Irrthum, 
wenn  man  in  der  Atrophie  der  Aderhaut  nicht  die  Folgen  des  ent- 
zündlichen Processes,  sondern  die  Folgen  des  Druckes  sieht.  Und 
wenn  von  Einzelnen  die  Atrophie  der  Aderhaut  als  Ursache  des 
Glaucoms  aufgefasst  wird,  so  scheint  es  mir,  als  würde  man  die  Sache 
auf  den  Kopf  stellen,  indem  man  die  Folge  einer  Erkrankung  als 
deren  Ursache  hinstellt. 

Es  dürfte  sich  beim  Glaucom  um  eine  an  Formelementen  arme 
Entzündung  handeln,  welche  im  ganzen  Bereiche  oder  in  einzelnen 
Abschnitten  des  Ciliargefässsystems  sich  etablirt  und  nur  im  Bereiche 
des  Scleralgefässkranzes  (am  Orte  des  Glaucomhofes)  zu  massigeren 
Exsudationen  führt. 

Eine  solche  Vorstellung  erklärt  uns  nicht  blos,  dass  die  Functions- 
storung  so  ist,  wie  sie  der  die  Schicht  der  Zapfen  'und  Stäbe  alte- 
rirenden  Choiioiditis  entspricht,  sondern  sie  erklärt  uns  auch  das 
sehr  verschiedene  Verhalten  der  Functionsstörung  unter  anscheinend 
gleichen  Verhältnissen.  Das  gewöhnliche  acutentzündliche  Glaucom 
ist  eine  Kerato-Irido-Kyklitis  glaucomatosa,  während  die  Aderhaut 
vollkommen  unberührt  bleibt,  also  wenn  man  will  ein  Glaucoma 
anticum.  Die  Folge  dieser  Entzündung  ist  Medientrübung  (es  ist 
nicht  abzusehen,  warum  ausser  der  Cornea  nicht  auch  das  Kammer- 
wasser und  der  Glaskörper  in  seinem  vorderen  Abschnitt  getrübt 
werden  sollte)  und  Druckerhöhung  als  Ausdruck  des  entzündlichen 
Ergusses  in  den  Glaskörper  von  Seite  des  Ciliarkörpers.  Die  Herab- 
setzung des  Sehvermögens  entspricht  ausschliesslich  der  Medien- 
trübung, die  plötzliche  Druckerhöhung  ist  vollständig  irrelevant. 

Unter  ganz  gleichen  Verhältnissen  und  ohne  dass  der  Druck 
eine  abnorme  Höhe  erreichen  würde,  kann  das  Sehvermögen  aus- 
nahmsweise in  der  kürzesten  Zeit  gänzlich  erlöschen  (vgl.  pag.  176). 
Die  Drucktheorie  vermag  das  Glaucoma  fulminans  inflammatoriura 
absolut  nicht  zu  erklären.  Es  wird  aber  diese  Glaucomform  leicht 
verständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  sich  ausnahmsweise  der  seröse 
Erguss  über  das  ganze  Uvealgebiet  erstreckt  und  durch  die  Durch- 
tränkung der  Schichte  der  Stäbe  und  Zapfen  mit  dem  Entzündungs- 
prodncte  das  Sehvermögen  vernichtet  wird. 

Hat  man  auch  der  Untersuchung  der  Netzhaut  und  in  specie 


Veiänderuiigen  der  Stab-  und  Za])fenschicht. 
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der  Stäbclien-  und  Zapfenschicht  bei  Glanconi  noch  nicht  die  ge- 
nügende Aufmerksamkeit  geschenkt  und  hat  man  auch  nur  ausnahms- 
weise ein  hierfür  passendes  Material  erlangt,  so  möchte  ich  doch  auf 
die  Veränderungen  hinweisen,  welche  Deutschmann  in  Fällen 
von  Glaucoma  haemorrhagicum  gefunden  hat.  Allerdings  wird  das 
hämorrhagische  Glaucom  für  ein  sogenanntes  Secimdärglaucom  ge- 
halten und  ich  möchte,  da  ich  die  Diagnose  des  Glaucoms  nicht  auf 
dem  Einen  Sym])tome  der  Druckerhöhung  hasire,  das  Glaucoma 
haemorrhagicum  überhaupt  nicht  füi'  Glaucom  halten.  Aber  wiewohl 
schon  früher  derartige  Glaucomc  wiederholt  untersucht  wurden,  hat 
man  Veränderungen  übersehen,  wie  sie  auch  l)eim  typischen  Glaucom 
Vorkommen  könnten.  Die  Zellen  des  Figmentepithels,  auf  denen  die 
Stäbe  und  Zapfen  sitzen,  waren  in  Grösse,  Form  und  Figmentirung 
geändert.  „Die  auffälligsten , wohl  auch  bisher  nicht  bekannten 
Veränderungen“  heisst  cs  später,  „bietet  die  Stäbchen-  und  Za])fen- 
schicht.  Die  Stäbchen  sind  nur  wenig  verändert,  das  Innengliod 
etwas  verlängci't,  ungleichmässig  angcschwollen,  das 
Aussenglicd  meist  verloren  gegangen.  Dagegen  zeigen  die  Zapfen 
ein  merkwürdiges  Bild  insofern,  als  anscheinend  ihr  Innenglied 
k 0 1 1)  i g a n g e s c h w o 1 1 c n u n d vc  r 1 ä n g e r t , mit  einem  deutlichen 
grossen  Kern  versehen  ist,  während  das  Anssenglied  die  Form  eines 
ziemlich  regelmässigen,  in  die  Länge  gezogenen  Rechtecks  darbictet.“ 
Diese  von  Deutsch  mann  beschriebenen  Veränderungen  der  Stäbchen- 
und  Zapfenschicht  sind  jedoch  nicht  ganz  unbekannt.  Klcbs  hat  schon 
1865^)  eine  ganz  analoge  „colossalc  Vergrösserung  wesentlich  der 
Zay)fen“  bei  Netzhautaldösung  beschrieben.  Ich  glaube,  dass  die  be- 
schriebene Aenderung  dei’  Stäbe  und  Zapfen,  so  lange  dieselben  im 
Ih'occssc  nicht  untei'gcgangen  sind,  in  gei'ingercm  oder  grösserem  Maass- 
stabc  l)ei  allen  Foi'inen  von  Chorioiditis,  bei  welchen  die  Stab-  und 
Zapfenschicht  dui'ch  eine  von  der  Aderhaut  aljgesonderte  Flüssigkeit 
bedroht  wird,  sich  finden  dürften,  ob  nun  diese  Chorioiditis  als  Chorioi- 
ditis scrosa,  als  Thcilerscheinung  des  Glaucoma  haemorrhagicum,  als 
Glaucom  oder  Netzhautablösung  sich  präsentirt.  Allerdings  dürfte 
diese  mit  Functionsbehinderung  einhergehende  Schwellung  der  Zapfen 
und  Stäbe,  so  lange  sic  nicht  einen  hohen  Grad  erreicht,  der  ana- 
tomischen Forschung  leicht  entgehen,  ich  möchte  nur  die  Aufmerk- 


')  V.  (Jraofe’s  Archiv,  1hl.  XXV,  3,  pag.  1G3,  1879. 
h V.  Graefe's  Archiv,  1hl.  XI,  2,  pag.  244. 
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samkeit  der  Histologen  auf  dieselbe  lenken.  Diese  Veränderungen 
des  Pigmentepithels,  sowie  der  Stäbe  nnd  Zapfen  werden  vielleicht 
mitunter  nur  unter  der  Anwendung  von  Reagentien  sichtbar.  So 
sagt  WedP)  (1882),  indem  er  von  pathologischen  Veränderungen  des 
Pigmentepithels,  darin  bestehend,  dass  die  Pigmentkörner  verblassen 
und  fettige  Trübungen  des  Protoplasmas  erscheinen,  bei  Glaucom 
spricht:  „Ich  habe  Abschnitte  der  Chorioidea  sammt  Retina  einige 
Wochen  der  Einwirkung  von  Wasserstoffdioxyd  unter  Einfluss  des 
Lichtes  ausgesetzt.  Es  werden  anf  diese  Weise  diese  Zellen  voll- 
ständig entfärbt,  ein  körniges  Protoplasma  bleibt  zurück;  die  körnigen 
Trübungen  der  Stäbchenschichte  kann  man  so  deutlich  zur  An- 
schauung bringen.“ 

Was  die  künftigen  Leistungen  des  Ophthalmoscops  in  der  Er- 
kenntniss  der  dem  Glaucom  zu  Grunde  liegenden  Chorioiditis  anlangt, 
so  darf  man  nicht  vergessen,  dass  dem  Wesen  der  Erkrankung  ent- 
sprechend sich  gröbere  Chorioidealveränderungen  nur  in  seltenen 
Fällen  entwickeln  (v.  Graefe,  Hirschberg,  Pflüger).  Die  Auf- 
merksamkeit ist  dem  Pigmentepithel  zuzuwenden  und  wo  Verände- 
rungen desselben  ophthalmoscopisch  in  auffallender  Weise 
hervortreten,  sind  sie  immer  von  ominöser  Bedeutung,  wie  dies  schon 
V.  Graefe  und  Hirschberg  erfahren  haben  und  wie  dies  auch 
mir  bekannt  geworden  ist^).  Heber  die  von  Fuchs  (pag.  160)  ange- 
führten Veränderungen  im  vordersten  Abschnitt  der  Aderhaut  wird 
noch  später  gesprochen  werden.  Hier  sei  nur  noch  Eines  erwähnt. 
Dem  Processe  des  Glaucoma  chronicum  simplex,  jener  Form  des 
Glaucoms,  bei  welcher  man  auf  den  Mangel  von  Entzündungs- 
erscheinungen pochen  zu  können  glaubte,  hat  das  Bekanntwerden 
entzündlicher  Producte  in  der  hinteren  Kammer  die  scheinbare  Ent- 
zündungslosigkeit  genommen.  Und  so  will  ich  noch  in  Betreff  des 
Auftretens  von  Entzündungsproducten  bei  dieser  Krankheit  erwähnen, 
dass  ich  einige  Male  in  reinsten  Formen  von  Glaucoma  chronicum 
simplex  bei  jahrelang  fortgesetzter  Beobachtung  mächtige  Glaskörper- 
trübungen nahe  der  Ketzhaut  und  in  der  Gegend  des  Sehnerven  zur 
Entwicklung  kommen  sah. 


0 V.  Stellwag,  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der  practischen  Augen- 
heilkunde, pag.  148. 

^)  Knapj)’s  Archiv,  Bd.  VII,  pag.  148. 
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Wenn  es  deninacli  nach  Allem,  was  bis  jetzt  vorgebracht  wurde, 
wabrscbeinlicb  gemacht  worden  ist,  dass  das  Ctlaucom  eine  Chorioi- 
ditis sei,  welche  durch  das  üebergreifen  des  Processes  auf  die  Stah- 
und  Zapfenschicht  und  erst  in  letzter  Linie  durch  Atrophie  des 
Opticus,  die  aber  keine  Druckatrophie  ist,  das  Sehvermögen  beein- 
flusst und  schliesslich  vernichtet,  so  erübrigt  doch  noch  die  Erörte- 
rung zweier  Fragen.  Welches  ist,  nachdem  die  Excavation  des 
Sehnerven  aus  der  Reihe  der  Druckphänomene  gestrichen  wurde, 
die  Bedeutung  der  übrigen  sogenannten  Drucksymptome? 
und  welche  Bedeutung  kommt  der  Druckerhöhung,  falls 
sie  da  ist,  auf  die  Aggravation  des  Processes  zu? 

Die  gedachten  Drucksymptome  sind:  Die  Anästhesie  der  Horn- 
haut, die  Erweiterung  und  Starrheit  der  Pupille,  die  Ausdehnung  der 
episcleralen  Yenen,  die  Enge  der  Yorderkammer  und  der  Puls  der 
Arteria  centralis  retinae.  Da  alle  diese  Sym]itome  lieim  reinen 
Glaucoma  chronicum  simplex,  selbst  wenn  mächtige  Druckerhöhung 
da  ist,  fehlen  (auch  der  Arterienpuls  fehlt  in  der  Regel)  — so  be- 
weist dies,  dass  sie  keineswegs  unumgängliche  Attribute  des  Druckes 
und  jedenfalls  in  der  Symptomatologie  des  Olaucoms  von  ganz 
untergeordneter  Bedeutung  sind.  Wir  haben  früher  (pag.  128)  gehört, 
dass  die  Unem])hndlichkeit  der  nornhaut,  sowde  die  Erweiterung  und 
Beweglichkeitsstörung  der  Pu])ille  durch  Druck  auf  die  Oiliarnerven, 
wdihrend  sie  nach  ihrem  Eintritt  am  hinteren  Augen]iol  zwischen 
Ledei'-  und  Adei'haut  nach  vorne  streichen;  dass  die  Erweiterung 
der  vorderen  Ciliarvenen  durch  Druck  auf  die  Wirhelveuen  und  die 
dadurch  erzeugte  Behinderung  des  Blutahhusses  im  Aequator  hulbi; 
dass  endlich  der  Artericn])uls  gleichfalls  direct  durch  den  ei'höhten 
Glaskör])crdruck  und  die  Yerengerung  der  Yorderkammer  indirect 
durch’s  Yortreihen  der  Linse  erzeugt  wdrd.  Es  ist  nun  allei'dings 
auffallend,  dass  heim  chronischen  entzündlichen  Glaucom  die  ge- 
nannten Druck])hänoniene,  wxmigstens  die  im  vorderen  Bulhus- 
ahschnitt,  nie  fehlen,  w'ährend  sic  beim  chronischen  sim]ilen  Glaucom 
hei  gleicher  Druckhöhe  gänzlich  mangeln  können.  Interessant  ist 
nur,  dass  alle  diese  Druckphänomenc,  w'elche  ja  als  Blüthe  der 
Druckthcoric  anzusehen  sind  und  uns  den  Druckeffect  am  klai'sten 
vor  Augen  führen,  durch  Anhänger  der  Drucktheoi'ie  seihst  eine 
andere  Deutung  erfahr(!n  haben.  Die  Anästhesie  der  llonihaut  ist 
nach  Magni  (1871,  ])ag.  158)  bedingt  durch  Atrojdiic  der  Ciliar- 
nerven, wmlchc  nicht  die  Folge,  sondern  die  Ursache  des  Glaucoma 
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ist;  nach  Schnabel  (1876)  ist  sie  der  Folgezustand  der  Neuralgie 
der  sensitiven  Nerven  (pag.  131),  nach  Knies  (1877)  die  Folge  der 
benachbarten  Entzündung  am  Schlemm’schen  Canal  (pag.  148)  und 
nach  Fuchs  ist  sie  dadurch  hervorgebracht,  dass  die  Nerven- 
stännnchen  bei  ihrem  Uebertritt  in  die  Bowman’sche  Membran 
aus  der  Substantia  propria  corneae  durch  die  dort  erzeugte  Flüssig- 
keitsansammlung gezerrt  und  zerrissen  werden  (pag.  194).  Die  Er- 
weiterung der  Pupille  sieht  Schnabel  ursprünglich  als  Begleit- 
erscheinung der  Trigeminusneuralgie  an,  später  schliesst  er  sich 
Knies  an,  welcher  die  Iridoplegie  (wie  die  Hornhautanästhesie)  und 
ebenso  auch  die  Verengerung  der  Yorderkammer,  die  er  als  eine 
durch  die  Anwachsung  der  Irisperipherie  an  die  Hornhautperipherie 
scheinbar  erzeugte  ansieht,  dann  die  Hyperämie  der  vorderen 
Ciliarvenen  und  die  Accommodationsparese  direct  von  der  induri- 
renden  Entzündung  der  Nachbarschaft  abhängig  macht.  Eine  Möglich- 
keit ganz  anderer  Ai't  für  die  Motilitätsstörung  der  Iris  hat  Michel 
(1881)  aufgestellt.  Die  Anhäufung  von  zeitigen  Elementen  im  Pupillar- 
theil  der  Iris  (pag.  201)  könnte  eine  Compression  des  Sphinctertheils 
herbeiführen  und  der  Sphincter  eine  Hemmung  seiner  Function  er- 
fahren. 

Wenn  also  auf  diese  Weise  sämmtlichen  Drucksymptomen 
im  vorderen  Bulbusabschnitt  ihre  Bedeutung  als  Drucksymptome 
genommen  werden  soll,  so  ist  dies  docli  noch  weniger  auffallend,  als 
wenn  selbst  dem  Arterienpuls  der  Nimbus  der  Druckerscheinung 
geraubt  wird.  Und  doch  ist  dies  durch  Mooren  (1881)  geschehen^). 
Wenigstens  in  jenen  Fällen,  in  welchen  das  Glaucom  centralen 
Ursprungs  ist  (pag.  135)  vermag  die  Neuritis,  welche  schon  zur  Zeit 
der  Glaucoinoperation  da  sein  kann,  den  Arterienpuls  als  Strangu- 
lationsphänomen von  Seiten  der  geschwellten  Sehnervensubstanz  zu 
verschulden.  Allerdings,  wie  ich  schon  oben  (pag.  135)  angedeutet 
habe,  dürfte  zu  dieser  Zeit  das  Glaucom  auf  Grund  der  Excavation 
nicht  diagnosticirbar  sein,  da  ausdrücklich  von  Trübung  der  Seh- 
nerveninsertion und  von  Schwellung  der  Sehnervensubstanz,  also 
nicht  etwa  von  retrobulbärer  Neuritis  die  Rede  ist.  Man  wird 
sich  hierbei  erinnern,  dass  Brailey  ganz  allgemein  der  Excavation 
vorangehend  Neuritis  mit  Bindegewebswucherung  bei  Glaucom  ge- 
funden hat,  aber  es  geht  doch  nicht  an,  den  Arterienpuls  bei 

*)  Glaucombeliaiullung,  pag.  20;  und  Fünf  Lustren  oplithalmologischer 
"Wirksainkeit,  pag.  176,  1882. 
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Glaucom  als  Strangulationsphänomen  anzusehen , weil  bei  der 
gewöhnlichen  Neuritis  ohne  Druckerhöhung  die  Erscheinung  des 
Arterienpulses  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehört. 

Der  Arterienpuls  ist  wohl  ein  unzweifelhaftes,  wenngleich  ziem- 
lich bedeutungsloses  Druckphänomen;  nur  scheint  nicht  sowohl  eine 
gewisse  Höhe  des  Druckes,  als  vielmehr  das  plötzliche  Ansteigen 
desselben  denselben  hervorzurufen.  Für  die  sogenannten  Druck- 
symptome im  vorderen  Bulbusahschnitt  wird  man  im  Hinblick  auf 
die  erwähnte  Thatsache,  dass  die  Erscheinungen  nur  beim  entzünd- 
lichen Glaucom  da  sind  und  heim  entzündungsfreien  trotz  gleicher 
Druckhöhe  fehlen,  locale  Ursachen  annehmen  müssen.  Die  ana- 
tomischen Befunde  von  Fuchs,  Michel  und  Knies  weisen  uns 
da  den  Weg,  nur  die  Pupillenerw'eiterung  im  acuten  Anfall  ist 
wenigstens  zum  Theile  Druckerscheinuug. 

In  Betreff  Eines  Phänomens,  der  mächtigen  Entwicklung  der 
vorderen  Ciliarvenen,  will  ich  noch  eine  Bemerkung  machen.  Ich 
habe  einige  Fälle  gesehen,  welche  jugendliche  Individuen  betrafen, 
bei  denen  ich,  noch  ehe  ich  die  Augen  genauer  ansah,  aus  dem 
mächtig  entwickelten  Netze  der  vorderen  Ciliarvenen  und  der  Miss- 
färbung der  Sclerotica  die  Diagnose:  „Glaucom“  auf  Distanz  machen 
zu  können  glaubte.  Bei  genauerer  Untersuchung  stellte  es  sich  aber 
heraus,  dass  bis  auf  die  genannte  Anomalie  keine  andere  da  war. 
Einen  Fall  von  hochgradiger  Erweiterung  der  vorderen  Ciliar-  und 
Conjunctivalvenen  ohne  Drucksteigerung  beschreibt  auch  Leber 
(1880)  ')•  Dann  habe  ich  einzelne  Fälle  gesehen,  in  welchen  auf  dem 
einen  Auge  das  entwickelte  Bild  des  Glaucoma  chronicum  inflamma- 
torium  mit  Druckerhöhuug,  Selmervenexcavation  und  mächtig  ent- 
wickelten vorderen  Ciliarvenen  sich  zeigte,  so  dass  man  nicht  den 
geringsten  Anstand  genommen  hätte,  die  Wirkung  der  intraocularen 
Druckerhöhung  an  dieser  Erweiterung  und  Bluterfüllung  der  vorderen 
Ciliarveuen  zu  denionstriren  — wenn  nicht  am  anderen  Auge  genau 
dasselbe  Ciliarvenennetz  zu  sehen  gewesen  wäre  ohne  jede  krankhafte 
Störung  und  ohne  dass  je  ein  Glaucomanfall  vorangegangen.  Der  Um- 
stand also,  dass  die  starke  Entwicklung  der  vorderen  Ciliarvenen  nur 
beim  entzündlichen  Glaucom  vorkommt  und  wie  es  scheint  bisw'eilen 
der  Entwicklung  des  Glaucoms  vorangeht,  lässt  es  im  Hinblick 
darauf,  dass  es  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen  ist,  dass  die  Lumina 


b V.  Graefe’s  Archiv,  Bei.  XXVI,  3,  pag.  191. 
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der  Austrittsstücke  der  Vasa  vorticosa  in  der  Sclerotica  bei  Glaucom 
verengt  sind,  und  dass  wenn  an  dieser  Stelle  der  Blutabfluss  behin- 
dert wird,  eine  Druckerhöhung  entsteht  — zweifelhaft  erscheinen, 
ob  der  gdaucomatöse  pericorneale  Venenkranz  Folge  der  Druck- 
erhöhung ist. 

Wir  haben  die  Druckerhöhung  als  Grundsymptom  des  Glaucoms 
nicht  zugelassen.  Durch  die  Chorioiditis,  welche  das  Glaucom  ist, 
und  schliesslich  durch  die  consecutive  Sehnervenatrophie  würde  das 
Glaucomauge  erblinden,  auch  wenn  es  luftleer  wäre.  Thatsache 
aber  ist  doch,  dass  der  Druck  sehr  häufig  erhöht  ist.  Ist  diese 
Druckerhöhung  geringfügig,  oder  tritt  sie  dabei  gar  nur  zeitweilig 
auf,  so  dürfte  sie  für  den  Verlauf  der  Krankheit  ganz  irrelevant 
sein.  Für  eine  andauernde  und  bedeutende  Druckerhöhung  jedoch 
gilt  das,  was  v.  Jäger  über  diesen  Punkt  gesagt  hat  (pag.  165), 
dass  nämlich  die  Druckerhöhung  auf  die  Sehnervenexcavation  wirkt 
und  überhaupt  einen  ungünstigen  Einfluss  auf  die  Ernährungs- 
verhältnisse des  Auges,  insbesondere  der  Netzhaut  — das  letztere 
ist  vielleicht  mit  Reserve  aufzunehmen,  (vgl.  pag.  177)  — ausübt. 


Fassen  wir  also  jetzt  nach  alledem  die  Vorstellung  über  das 
Glaucom  zusammen,  wie  sie  sich  auf  Grund  des  ophthalmoscopischen 
Bildes  der  Sehnervenexcavation,  der  functionellen  Störungen,  des 
klinischen  Ablaufs  und  der  anatomischen  Befunde  entwickelt  hat, 
so  ergibt  sich: 

Das  Glaucom  ist  eine  Entzündung  im  Gebiete  des  Ciliargefäss- 
systems,  welche  sich  entweder  über  das  ganze  Gebiet  dieses  Gefäss- 
systems  erstreckt  oder  einzelne  Theile  desselben  frei  lässt,  eine  Ent- 
zündung, welche  sich  von  den  übrigen  Uvealentzündungen  (mit 
Ausnahme  des  Ortes  des  glaucomatösen  Hofes)  durch  den  geringen 
Gehalt  der  Entzündungsproducte  an  geformten  Elementen,  anderer- 
seits aber  durch  die  Fähigkeit,  die  ergriffenen  Gewebe  sehr  rasch 
der  Atrophie  zuzuführen,  auszeichnet.  Sie  geht  häufig  mit  Er- 
höhung des  intraocularen  Druckes  einher.  Derselbe  macht  sich 
weniger  geltend,  wenn  nur  das  die  Aderhaut  versorgende  Gebiet 
der  kurzen  hinteren  Ciliararterien  der  Sitz  der  Erkrankung  ist,  fehlt 
aber  kaum,  wenn  der  Ausbreitungsbezirk  der  langen  hinteren  und 
der  vorderen  Ciliararterien  (Ciliarkörper,  Iris  und  Hornhaut)  ergriffen 
wird,  in  welch’  letzterem  Falle  die  in  den  Glaskörper  secernirte 
Flüssigkeit  aus  dem  stets  entzündeten  Ciliarkörper  stammt  (Brailey). 
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Die  Erhöhung  des  intraoculai/en  Druckes,  so  wenig  sie  ein  constantes 
Symptom  ist,  ist  auch  nicht  die  Quelle,  aus  welcher  die  Functions- 
behinderung stammt.  Diese  letztere  wird  vielmehr  zunächst  nur 
dadurch  verschuldet,  dass  der  Entzündungsprocess  der  Aderhaut  die 
angrenzende  Stab-  und  Zapfenschichte  der  Netzhaut  ergreift,  während 
das  dem  Glaucom  eigenthümliche  Sehnervenleiden,  hervorgebracht 
durch  die  Entzündung  im  Bereiche  des  Scleralgefässkranzes,  erst  in 
zweiter  oder  letzter  Linie  den  gänzlichen  Ruin  des  Sehvermögens 
herbeiführt. 

Tritt  die  glaucomatöse  Entzündung  plötzlich  im  Verästelungs- 
gebiete der  langen  hinteren  und  der  vorderen  Ciliararterien  auf  — 
es  ist  das  eine  Kerato-Irido-Kyklitis  — so  haben  wir  das  gewöhn- 
liche Glaucoma  acutum  inflammatorium.  Das  Sehvermögen 
ist  nur  der  durch  die  gesetzten  Trübungen  der  Medien  bedingten 
Störung  proportional,  die  Netzhautfunction  leidet  nicht  durch  die 
plötzliche  Druckerhöhung.  Ausnahmsweise  ergreift  die  Uveitis,  welche 
das  Glaucom  ist,  das  ganze  Gebiet  der  Ciliargefässe,  also  auch  das 
der  Aderhaut  plötzlich.  Durch  das  Transsudat  kann  die  Function  der 
Stäbe  und  Zapfen  urplötzlich  (gewöhnlich  für  immer)  aufgehoben 
werden:  Glaucoma  fulminans  inflammatorium,  oder  es 
leidet  doch  die  genannte  Schicht  der  Netzhaut  wesentlich  und 
dauernd:  Glaucoma  aciitum  inflammatorium,  bei  dem 
die  Operation  nicht  von  dem  gewöhnlichen  günstigen 
Erfolge  begleitet  ist. 

Schleichen  die  Entzündungserscheinungen  in  chronischer 
Weise  von  vorne  nach  rückwärts  oder  von  rückwärts  nach  vorne 
(im  ersteren  Palle  entwickelt  sich  die  Excavation  erst  sehr  spät, 
während  sie  in  letzterem  früher  da  ist  als  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen im  vorderen  Bulbusabschnitt),  dann  haben  wir  das 
Glaucoma  chronicum  inflammatorium. 

Handelt  es  sich  ausschliesslich  um  eine  schleichende  Chorioi- 
ditis posterior,  dann  ist  das  Glaucoma  chronicum  simplex 
gegeben;  und  das  Glaucoma  acutum  simplex  ist  jene  seltene 
Form,  in  welcher  diese  Chorioiditis  posterior  acut  auftritt  — eine 
Glaucomform,  in  welcher  jedoch  erfahrungsmässig  die  Chorioiditis 
anterior  nicht  lange  ausbleibt,  so  dass  der  schmerzlosen  Druck- 
erhöhung und  Erblindung  bald  Entzündungserscheinungen  im  vorderen 
Augapfelabschnitt  folgen. 


212 


Glaucom : Theorie. 


Nachdem  wir  die  Drucktheorie  im  Allgemeinen  wdderlegt 
haben,  liegt  uns  jetzt  noch  ob,  den  einzelnen  Drucktheorien  im 
Besonderen  eine  kurze  Beachtung  zu  schenken. 


1.  Die  V.  Graefe’sehe  Theorie  der  Chorioiditis 

(pag.  125)  spricht,  so  wie  die  vorgetragene  Theorie,  von  Chorioiditis 
und  Druckerhühung ; aber  es  sieht  Jeder  ein,  dass  sich 
diese  beiden  Theorien  vollständig  aufheben.  Denn  bei 
V.  Graefe  ist  die  Druckerhöhung  das  cardinale,  einzig 
in  Betracht  kommende  Symptom  und  es  ist  ganz  und 
gar  gleichgiltig,  ob  diese  Druckerhöhung  durch  Cho- 
rioiditis oder  durch  etwas  Anderes  erzeugt  wurde. 
Nach  unserer  Auffassung  dagegen  ist  die  Chorioiditis 
die  cardinale,  einzig  in  Betracht  kommende  Yerände- 
rung  und  es  ist  ganz  und  gar  gleichgiltig,  ob  der  intra- 
oculare  Druck  dabei  erhöht  ist  oder  nicht. 

Wer  also  die  Ueherzeugung  gewonnen  hat,  dass  unsere  An- 
schauung die  richtige  ist,  der  muss  es  auch  unumwunden  aus- 
sprechen, dass  die  v.  Graefe’ sehe  Theorie  dadurch  ihre  Wider- 
legung erfahren  hat,  er  darf  aber  nicht  unter  der  Deckung  der 
Autorität  v.  Graefe’s  der  neuen  Theorie  Eingang  zu  verschaffen 
suchen. 

Als  Kepler  im  Jahre  1604  in  seinen  „Ad  Yitellionem  Parali- 
pomena  Cap.  V,  3“  die  richtige  Erklärung  für  die  Wirkung  der 
sphärischen  Brillengläser  gab,  fügte  er  den  merkwürdigen  Satz 
bei:  „Es  höre  den  Aristoteles,  wer  meinen  Experimenten  w^eniger 
Glauben  beimisst“,  und  schliesst  ein  paar  Sätze  des  Aristoteles  an, 
die,  weil  die  Brillen  erst  anderthalb  Jahrtausende  nach  Aristoteles 
bekannt  wurden,  natürlicher  Weise  nicht  den  geringsten  Bezug  auf 
die  Frage  der  Brillenwirkung  haben  können.  Ich  habe  dieses  Vor- 
gehen immer  dadurch  erklärt,  dass  zu  Kepler ’s  Zeiten  die  Autorität 
des  Aristoteles  noch  immer  eine  so  bedeutende  war,  dass  eine 
Theorie  a priori  auf  einen  grossen  Widerstand  stossen  musste,  falls 
man  dieselbe  mit  irgend  welchen  Sätzen  des  Stagiriten  unvereinbar 
hinstellen  konnte.  Und  deshalb  machte  Kepler,  um  seinen  neuen 
Wahrheiten  leichter  Eingang  zu  verschaffen,  seinen  Lesern  einen 
blauen  Dunst  vor. 

Heute  abei’,  denke  ich,  sollten  denn  doch  die  Zeiten  vorüber 
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sein,  da  man,  um  einer  neuen  Theorie,  durch  welche  die  Theorie 
eines  noch  so  grossen  Mannes  beseitigt  wird,  Eingang  zu  verschaffen, 
dessen  Autorität  anruft,  als  wäre  die  neue  Theorie  nichts  anderes, 
als  die  gerade  entgegengesetzte,  glücklich  bekämpfte. 

Pflüger  schreibt  1870’):  „Die  Beobachtung  unserer  Fälle 

drängt  uns  auf  die  Seite  derjenigen,  welche,  wie  v.  Graefe,  v.  Arlt, 
Fuchs  u.  A.  und  wie  es  Mauthner  in  neuester  Zeit  auf  über- 
zeugende Weise  gethan  hat  ^),  das  Wesen  des  Glaucoms  in  einer 
Chorioiditis  suchen“.  Pflüger  führt  liierauf  alle  jene  Beweise  an, 
die  ich  vorgebracht,  um  zu  zeigen,  dass  die  Dnickerhöhung  bei 
Glaucom  ein  nebensächliches  Symptom,  dass  die  Excavation  keine 
Druckexcavation,  dass  die  Functionsstörung  nicht  Folge  der  Unter- 
brechung der  Faserleitung  am  Pa.])illenraiidc,  sondern  der  Erkrankung 
der  Stab-  und  Zapfenschicht  ist.  Wenn  aber  Pflüger  von  der 
Richtigkeit  dieser  meiner  Ausführungen  überzeugt  ist,  dann  steht  er 
nicht  an  der  Seite  v.  Graefe’s  und  seiner  Anhänger,  sondern  er  ist 
deren  ei'bittertster  Gegner.  Das  „Audiat  Ai’istotelem“  ist  heute  nicht 
mehr  am  Platze.  Wer  meine  Tlieorie  aceeptirt,  hat  damit  jene 
V.  Graefe’s  vernichtet. 

ln  der  am  heutigen  Tage  (8.  Juni  1882)  ei’schienenen  Nummer  23 
der  „Wienei'  medicinischen  Blätter“  macht  Sc  hu  alle  1 Angaben 
über  das  Vorhalten  von  Sehschärfe,  Licht-  und  Farbensinn  in  einer 
Reihe  von  Glaucomfällen.  Tn  18  Fällen  von  Glaucoma  chro- 
nicum Simplex  war  nur  viermal  bei  Sehschärfe  bis  circa  ~ 

0 b(  ( 

der  Lichtsinn,  aber  auch  zugleicb  der  Farbensinn  normal,  ln 
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den  übrigen  vierzehn  Fällen  mit  Sehschärfen  -j-  bis  circa 
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war  der  Licht  sinn  herabgesetzt  (von 
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unmessbar),  dagegen  zeigte  sich  nur  ein  einziges  Mal  und  zwar  bei 


V eine  ipialitative  Störung  des  Farbensinns  (es  heisst,  dass  nur 


Gelb  und  Blau  erkannt  wurden),  in  allen  übrigen  dreizehn 
Fällen  alier  fehlte  eine  solche  Störung.  Ausser  diesen 
18  Fällen  von  Glaucoma  chronicum  simplex  wird  noch  1 Fall  von 


')  Augenklinik  in  Ilern,  llericlit  für  1878,  ])ag.  8(>. 

‘^)  Es  bezieht  sicli  fHes  auf  meine  Arbeit:  A])hürismen  zur  Glaucoinlehre, 
Knapp ’s  Archiv,  Bd.  VII,  1878. 


Mantliuer,  Vorti’äj^c  a.  d.  Auyeuiieilknnde  II.  Bd. 
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ß 

Cilaucoma  chronicum  infl  ammatorium  mit  Sehschärfe 

Lichtsinn  ~ und  normalen  Farbensinn,  und  1 Fall  von 
4 


G 1 a 11  c 0 m a acutum  i n f 1 a m m a t o r i u m angeführt,  in  welchem, 
ohschon  36  Stunden  nach  Ausbruch  des  Glaucoms  die  Iridectomie 
vollführt  wurde,  das  Sehvermögen  sich  doch  nicht  in  genügender 
Weise  herstellte;  denn  7 Monate  nach  der  Operation  wurden  nur 

Finger  auf  6 Meter  gezählt,  und  dabei  ist  der  Licht  sinn 

der  F a r 1) e n s i n n a 1)  er  n o r m a 1. 

Fine  glänzendere  Bestätigung  der  Richtigkeit  meiner  Lehre 
vom  Wesen  des  Glaucoms  lässt  sich  kaum  denken,  wenngleich  dies 
von  Schnabel  durch  die  orakelhaften  Worte:  „Die  vorstehenden 

Angaben  können  einen  kleinen  Beitrag  zur  Beurtheilung  des  Funda- 
mentes liefern,  auf  welchem  Mauthner  seine  Glaucom-Theorie  er- 
richtet hat“,  den  Lesern  durchaus  nicht  klar  gemacht  worden  ist. 


2.  Die  Neurosentheorie 

(pag.  130)  herulit  auf  dem  Versuche  Carl  Ludwig’s,  dass  hei 
Reizung  des  Ramus  lingualis  seihst  nach  Enthauptung  des  Thieres 
der  Speichel  aus  dem  Ausführungsgange  der  Unterkieferdrüse  aus- 
getrieben wird,  sowie  dass  heim  lebenden  Thiere  der  Absonderungs- 
druck des  Speichels  bei  Nervenreiz  den  Blutdruck  bedeutend  über- 
steigen kann.  Man  erschloss  daraus  die  Existenz  directer  Secretions- 
nerven.  „Als  ich  das  erste  Mal  den  berühmten  Versuch  Ludwig’s 
wiederholte“,  sagt  Tleriug  1872’),  „da  musste  ich  sofort  des  nicht 
minder  berühmten  Versuchs  von  Stephan  Haies  gedenken,  welcher 
mit  dem  Schnittende  einer  blutenden  Weinrebe  ein  Manometer  ver- 
band und  den  Sccretionsdruck  des  Saftes  noch  höher  steigen  sah, 
als  dies  bei  der  Speichelsecretion  der  Fall  ist.“  Hering  entwickelt 
die  Anschauung,  dass  sich  durch  den  Nervenreiz  eine  Colloidsubstanz 
in  den  Drüsenzellen  bildet,  welche  wie  alle  derartigen  Substanzen 
ein  ganz  enormes  Quellungsvermögen  besitzt.  „Die  während  der 
Reizung  gebildete  Colloidsubstanz  nimmt  rasch  Wasser  auf  und 
Hiesst  aus  der  Zelle  in  das  Drüsenhmien  ah.  Dafür  wird,  so  lange 
die  Reizung  dauert,  immer  neue  Colloidsubstanz  gebildet,  die  das 


‘)  Sitziingsbeiiclite  der  Wiener  Akademie,  Bd.  LXVI,  3,  pag.  83. 
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Wasser  wieder  ebenso  mächtig  entzieht,  als  die  abgcflossene.“  Also 
„kaum  in  der  Drüsenzelle  gelnldet,  kann  die  Colloidsubstanz  sofort 
auch  mächtig  aufquellen  und  durch  die  dem  Drüsenlumen  zugekehrte 
Seite  der  Zelle  in  dem  Maasse  abströmen,  als  sie  durdi  die  Quellung 
an  Volumen  zunimmt“.  Stricker  und  Spina,  in  deren  Arbeit 
„Untersuchungen  über  die  mechanischen  Leistungen  der  acinösen 
Drüsen“  (1879)’)  man  Genaueres  über  die  Geschichte  von  der  Lehre 
der  Drüsensecretion  und  der  Drüsennerven  finden  kann,  haben  an 
den  Drüsen  der  Proschhaut  gesehen,  wie  sich  unter  dem  Nervenreiz 
die  Drüsenzellen  vergrössern,  so  dass  die  sich  vergrössernden 
Zellen  den  Inhalt  des  Acinus  vor  sich  hertreiben  lielfen,  während 
sie  sich  von  aussen  lier  füllen.  Wenn  der  Nervenreiz  nachlässt, 
kehren  die  Zellen  in  ihi’en  früheren  Zustand  zurück,  sie  contrahiren 
sich  und  entleeren  ihre  Ladung  in  den  Drüsenacinus. 

Ich  habe  all’  das  nur  angeführt,  um  zu  zeigen,  welch’  ungemein 
complicirte  chemische  und  mechanische  Vorgänge  in  den  Drüsen  bei 
Nervenreiz  sich  abs])ielen  und  wie  diese  Vorgänge  in  dem  eigen- 
thümlichen  Lau  der  achiösen  Drüsen  begifmdet  sind.  Das,  was  man 
an  der  Sulnnaxillardrüse  des  Hundes  und  an  den  llautdiüsen  des 
Frosches  beobachtet  hat,  kann  man  nicht  direct  auf  das  in  seinem 
P)aue  tf)tal  diffei'irende  Auge  ül)ei'tragen,  und  wenn  die  Augennerven 
auch  dieselbe  Leistung  auszuführen  vermöchten,  wie  die  Drüsen- 
nerven, so  fehlte  doch  das  Werkzeug,  mit  dessen  Hilfe  sie  es  aus- 
fübren  könnten,  es  fehlen  die  den  Drüsenzellen  analogen  Gebilde. 

Man  wird  sagen,  dass  ja  durch  die  Exiierimente  von  Grün- 
hagen und  V.  Hii)]U‘l  (pag.  197)  erwiesen  sei,  dass  die  Reizung 
des  Trigeminus  unmittelbai’  den  Angendruck  steigei'e.  Nun,  wir 
haben  gesehen  (img.  199),  dass  auch  diese  Autoren  sich  schliesslich 
nicht  klar  ausgespi'ochen  hal)en,  sondern,  wie  Wegner,  mehr  eine 
Aendernng  des  Dhitdrucks  durch  Aenderung  des  Gefässlumens  an- 
nahmen,  wenngleich  sie  noch  von  einer  durch  Nervenreiz  bewirkten 
Verminderung  der  Filtrationswiderständo  s])rechen.  Adamük  (1809)  Q 
hat  diesen  Ex])ei'imenten  gegenüber  rundweg  erkläit,  dass  bei  allen 
derai'tigen  Versuchen  der  Augendnick  nicht  direct  lieeinflusst,  sondern 
dass  nur  der  Rlutdruck  geändert  werde*,  der  natürlich  den  Augen- 
druck leeeinflussen  muss. 


’)  8itznngsheiiclito  ilor  AkiHleiiiie,  bä.  LXXX,  ‘h 
ä)  TOidem,  Bd.  BIX,  2. 
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Icli  möchte  auch  wirklich  ganz  ernstlich  bezweifeln,  dass  wenn 
man  überhaupt  durch  Trigeminusreizung  eine  Drucksteigerung  herbei- 
zuführen im  Stande  ist,  dies  noch  am  decapitirten  Thiere  gelingen 
wird.  Das  wäre  ein  dem  Ludwig’ sehen  analoger  Versuch.  Wenn 
man  aber  mit  allen  den  Nervenreizungen  und  allen  den  Beein- 
flussungen des  Augendruckes  durch  Nervenreizung  nur  sagen  -wdll, 
dass  hei  den  Entzündungen  im  Auge,  wie  anderswo,  die  Gefässlumina 
sich  ändern  und  dass  hierbei  wahrscheinlich  auch  die  vasomoto- 
rischen Nerven  etwas  drein  zu  reden  haben,  so  ist  dagegen 
nichts  einzuwenden;  nur  gilt  das  gleiche  für  jede  Entzündung  im 
Augenimiern,  für  Iritis,  wie  für  Glaucom,  für  Retinitis,  wie  für 
Chorioiditis. 

Eine  Theorie  soll  ganz  sein  oder  sie  soll  nicht  sein.  Also  ent- 
weder soll  die  reine  Nerventheorie  gelten,  welche  sagt,  dass  durch 
die  Secretionsnerven  des  Auges,  wenn  sie  gereizt  werden,  die  intra- 
oculäre  Flüssigkeit  direct  vermehrt  wird,  wiewohl  ich  keine  Ahnung 
davon  habe,  wie  man  sich  diesen  Vorgang  vorzustellen  hat;  oder 
sie  soll  nicht  sein,  d.  h.  wenn  sie  nur  andeuten  soll,  dass  durch 
Nervenreiz  Gefässdilatation  oder  Entzündung  (v.  Graefe)  herbeigeführt 
wird,  so  taugt  sie  nichts,  denn  wir  wissen  nicht,  ob  nicht  bei  jeder 
Gefässdilatation  und  bei  jeder  Entzündung  die  Nerven  im  Spiele  sind. 
Ja,  für  die  sympathische  Kyklitis  und  für  die  Augenerkrankungen, 
welche  den  Herpes  zoster  ophthalmicus  begleiten,  können  wir  mit 
Bestimmtheit  eine  Nervenerkrankung  als  Ursache  der  Entzündung 
annehmen,  ohne  deshalb  die  Entzündung  zu  leugnen  oder  von  einer 
Neurose  zu  sprechen.  Für  die  directe  Intervention  der  Nerven  bei 
Glaucom  aber  haben  wir  nicht  mehr  Anhaltspunkte,  wie  für  deren 
Intervention  bei  Iritis.  Auch  die  Trigeminusneuralgien,  welche  das 
Glaucom  eiuleiten  sollen,  sind  mir  sehr  verdächtig,  denn  sie  schwinden 
nach  der  Glaucomoperation  (pag.  134).  Es  dürfte  sich  also  in  der 
Regel  um  den  Ausdruck  des  glaucomatösen  Processes  handeln, 
die  irradiirenden  Neuralgien  sind  Folge  der  Augenerkrankung. 

Was  aber  die  Nerventheorie  a priori  als  eine  ganz  unmögliche 
erscheinen  lässt,  das  ist,  dass  eine  solche  Nervenreizung  durch  Jahre 
und  Jahrzehnte  fortbestehen  soll,  so  dass  die  gereizten  Nerven  durch 
den  Reiz  niemals  ermüdet  werden  und  fort  und  fort  die 
vermehrte  Secretion  unterhalten.  Auf  der  andern  Seite  wissen  wir,- 
dass  eine  chronische  Entzündung  Jahre,  Jahrzehnte,  durch’s  ganze 
Leben  bestehen  kann.  Dass  den  entzündlichen  Erscheinungen  bei 
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Glaucom  (im  Gegensätze  zu  Schnabel,  pag.  131)  wirklich  die  Be- 
deutung von  Entzündungsphänomenen  zukommt,  wurde  ausführlich 
auseinandergesetzt. 

3.  Die  Theorie  der  verminderten  Seeretion 

(pag.  139),  und  zwar  diejenige,  welche  im  Verschluss  der  Ab- 
flusswege an  der  Oorneoscleralgrenze  die  Ursache  der  Druck- 
steigerung und  des  Glaucoms  sieht,  hat  eine  ihr  den  Tod  bringende 
Achillesferse.  I)  e n n entweder  ist,  tvie  Fuchs  angilh,  I)  e i m 
Glaucoma  chronicum  simplex  die  Kammerbucht  offen, 
dann  kann  der  Verschluss  derselben  nicht  die  Ursache 
des  Glaucoms  sein;  oder  sie  ist  auch  l)eim  Glaucoma 
chronicum  simplex  verlegt,  dann  kann  dies  wieder 
nicht  die  Ursache  des  Glaucoms  sein,  denn  durch  den 
gänzlichen  Verschluss  der  Ausflusswege  muss  doch  der 
intraoculare  Druck  auf  das  Höchste  gesteigert  werden 
und  beim  Glaucoma  chronicum  simplex  wird  er  häufig 
gar  nicht  oder  doch  nur,  wie  selbst  die  Drucktheoretiker  zu- 
geben müssen,  äusserst  wenig  gesteigert.  Wenn  nun  der 
Druck  bei  Glaucoma  chronicum  sim])lex  nicht  oder  nur  höchst 
unbedeutend  steigt,  wiewohl  die  Abhusswege  verschlossen  sind,  so 
ist  nicht  abzusehen,  wie  so  die  Drucksteigeruug  beim  Glaucoma 
inflammatorium  durch  den  Verschluss  der  Abtlusswege  bewirkt 
sein  soll.  Aus  diesem  Dilemma  gibt  es  keinen  Ausweg,  und  um 
diese  Theorie  zu  retten,  hätten  Diejenigen,  welche  sie  aufstellteii, 
das  Glaucoma  chronicum  simplex  aus  dei'  Reihe  der  (ilaucome 
streichen  müssen,  was  sie  aller  wieder  nicht  thun  konnten,  um  nicht 
die  ganze  moderne  Glaucomtheorie  zu  stören.  Sie  hätten  sagen 
müssen:  das  Glaucoma  chronicum  simjilex  ist  kein  Glaucom  und  die 
da  vorkommende  Excavation  keine  Druckexcavation.  Dann  freilich 
hätte  es  wieder  seine  Schwierigkeit  gehabt,  zu  erklären,  warum  in 
solchen  Augen  zu  Zeiten  Drucksteigerung  oder  leichte  Entzündungs- 
sym|)tonie  auftreten  und  warum  solche  Formen  auch  in  die  evidenten 
Glaucomformen  übergehen.  An  dem  einen  Tage  wäre  Verschluss 
der  Abtlusswege  und  Ghiucom  da,  an  einem  zweiten  Tage  wäre 
kein  Glaucom  und  kein  Verschluss  der  Abtlusswege  da-,  uud  es  läge 
andererseits  nicht  der  mindeste  Grund  vor,  warum  ein  simjdes  Seh- 
nervenleiden zum  Verschluss  der  Abtlusswege  führen,  d.  h.  warum 
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ein  Glaucoma  chronicum  simplex  ohne  Drucksteigerung  in  ein 
evidentes  Glaucom  übergehen  sollte.  Diese  letztere  Thatsache  macht 
es  überhaupt  kaum  möglich,  das  Glaucoma  chronicum  sim])lex  ohne 
Drucksymptome  aus  der  Reihe  der  Glaucome  zu  streichen.  Denn 
einerseits  müsste  man  die  lu'ankheit  heute,  wenn  Druckerhöhung 
oder  Regenhogenfarhensehen  da  ist,  Glaucom,  und  morgen,  wenn  der 
Druck  wieder  normalisirt  ist,  etwa  Sehnerven-Atrophie  mit  Total- 
excavation  neunen,  andererseits  wäre  es  aber  überhaupt  hi  der  Regel 
nicht  möglich,  die  Differentialdiagnose  zu  machen,  weil  man  aus  der 
Härte  des  Bulbus  allein  die  Frage  der  Druckerhöhung  nicht  ent- 
scheiden kann  und  hei  der  so  häufigen  Beiderseitigkeit  des  Leidens 
auch  keinen  relativen  Maassstab  für  die  Druckerhöhung  besitzt 
(pag.  27).  'Wenn  man  also,  wie  so  häufig  auf  Augen  trifft,  die 
ziemlich  hart  sind  und  Totalexcavation  haben,  so  wäre  die  Differential- 
diagnose zwischen  Glaucom,  einer  Krankheit,  welche  man  sich  als 
operativ  heilbar  vorstellt,  und  einer  Form  progressiver  Sehnerven- 
Atrophie,  von  der  man  Heilbarkeit  nicht  erwarten  kann,  nicht  mög- 
lich. Wenn  man  ohne  Rücksicht  darauf,  ob  der  Druck  erhöht  ist 
oder  nicht,  bei  Yorhandensein  der  Totalexcavation  die  Diagnose 
Glaucom  stellt,  so  hat  man  klinisch  die  richtige  Diagnose  gemacht, 
denn  die  klinische  Erfahrung  zeigt,  dass  auch  das  reinste  Glaucoma 
chronicum  simplex  jederzeit,  selbst  nach  erfolgter  vollständiger  Er- 
blindung die  Züge  des  stürmischesten  Glaucoma  intlammatorium 
acutum  annehmen  kann.  Bewiesen  wird  die  Identität  beider 
durch  die  gleiche  Art  der  Functionsstörung. 

Allerdings,  der  Gedanke  an  den  Verschluss  der  Kammerbucht  als 
Ursache  des  Glaucoms;  die  Vorstellung,  als  würde  durch  Verschluss 
der  Kammerhucht  der  Abfluss  der  verbrauchten  Säfte  des  Auges 
aufgehoben;  und  der  logische  Schluss,  als  müsste  es  dadurch  stets 
zu  einer  ganz  colossalen  Drucksteigerung  im  Augeninnern  kommen 
— all’  das  muss  bei  Seite  bleiben,  wenn  man  bei  mangelnder  oder  viel- 
leicht minimaler  Druckerhöhung  die  Diagnose  des  Glaucoms  stellt. 

Man  kann  dies  getrost  thun,  denn  von  den  vielen  logischen 
Fehlern  der  Glaucomlehre,  welche  auf  der  Verwechselung  von  Ur- 
sache und  Wirkung  beruhen,  ist  derjenige  der  schlimmste,  welcher 
in  dem  Verschluss  der  Kammerbucht  die  Ursache  und  nicht  die  Folge 
des  Glaucoms  sieht.  Es  kann  keinem  ZAveifel  unterliegen,  dass  der 
Verschluss  der  Kammerbucht  die  Folge  nicht  sowohl  des  Glaucoms, 
als  jene  der  Druckerhöhung  ist.  Ein  Glaucom,  das  ohne  oder  nur 
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mit  geringer  Druckerhöliung  eiiihergeht,  bedingt  keinen  Verschluss 
der  Kannnerbuclit,  ohne  deshalb  aufzuhören,  ein  Glaucom  zu  sein. 
Geht  dagegen  das  Glaucom  mit  Druckerhöhung,  d.  i.  mit  Vermeh- 
rung der  Glaskörpermenge  einher,  so  wird  die  Linse  und  Iris  vor- 
gedi'ängt  und  es  verlöthet  die  Iris  in  ihrer  Peripherie  mit  der  hintern 
Wand  der  Hornhaut.  So  kommt  die  Ringsynechie  zwischen  Iris 
und  Hornhaut  bei  Glaucom  zu  Staude,  aber  diese  Ringsynechie  ist 
nicht  blos  nicht  die  Ursache,  nein,  sie  ist  ein  ganz  inconstantes  und 
noch  dazu,  wie  es  scheint,  auch  ein  ganz  irrelevantes  Secundär- 
Sym]jtom  des  Glaucoms, 

Wenn  wir  nacli  Thatsachen  fragen,  welche  für  eine  solche 
Auffassung  s])rechen,  so  ist  die  erste  die,  dass  die  Vorderkammer 
beim  typischen  Glaucom  mit  Druckerhöhung  nicht  vertieft,  sondern 
verengt  ist.  Wir  sehen,  dass  je  lieftiger  und  plötzlicher  die  Druck- 
erhöhung sich  etablirt,  die  vordei’e  Kammer  um  so  enger  wird. 
Eine  Theorie,  welche  im  Verschluss  der  Peripherie  der  Hornhaut- 
bucht die  Ursache  der  Drucksteigerung  sucht;  welche  sagt,  dass 
die  Ernährungsfiüssigkeiten,  die  im  Strome  von  rückwärts  nach  vorn 
bis  in  die  vordere  Kanmier  gelangt  sind,  nunmehr  verhindert 
werden  aus  der  Vorderkammer  auszutreten,  während  von  rückwärts 
her  fort  und  fort  Ernährungshüssigkeit  nachströmt;  welche  'weiter 
folgern  muss,  dass  je  jdötzlicher  dieser  Verschluss  zu  Stande  kommt, 
um  so  ])lötzlicher  und  gewaltiger  die  Stauung  in  der  Vorderkammer, 
damit  die  Druckerhöhung  gesetzt,  daher  desto  i^lötzlicher  und  ge- 
waltiger das  Glaucom  ausbrechen  wird;  eine  Theorie,  nach  welcher 
man  sich  den  Glaucominsnlt  nicht  anders  deid^en  kann,  als  cinher- 
gehend  mit  Vertiefung  der  Vorderkaimner,  während  die  Erfah- 
rung zeigt,  dass  je  plötzlicher  die  Druckerhöhung  aiiftritt,  je  acuter 
also  der  Verschluss  der  Äbtlusswcge  gesetzt  würde,  je  mehr  sich  die 
Flüssigkeit  in  der  vorderen  Kammer  staute  desto  enger  diese 
Kammer  wird  — eine  solche  Theorie  scheint  mir  geeignet,  schon 
a priori  Rcdcnkcn  hervorzurufen. 

Es  ist  begreiHich,  dass  ich  nicht  der  Erste  bin,  welcher  der 
Versehlusstheoric  die  Enge  der  Vorderkammer  bei  Glaucom  ent- 
gcgcjdiält  — die  Sache  ist  ja  zu  durchsichtig.  Aber  man  könnte 
einwenden,  dass  die  Enge  der  Vorderkammer  nur  ein  Schein  sei. 
Die  Iris  ist  mit  ihrer  Peri])herie  an  die  Hornhaut  geklebt  mid  folg- 
lich muss  die  Iris  weit  nach  vorne  liegen,  was  aber  nicht  hindert, 
dass  die  Linse  ihren  Platz  beibehält  oder  gar  nach  rückwärts  rückt; 
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und  für  die  vorliegenden  Verhältnisse  kann  doch  nur  die  Tiefe  des 
Raumes  zwischen  Hornhaut  und  Linse  maassgebend  sein.  Bei  ana- 
tomischen Untersuchungen  hat  man  auch  mitunter  solche  Verhält- 
nisse gefunden,  aber  man  vergesse  nicht,  dass  die  gegenseitige  Lage 
der  Theile  an  durchschnittenen,  wenn  auch  gehärteten  Augen  mit 
Vorsicht  beurtheilt  werden  muss.  Wir  wissen  nach  den  Erfahrungen 
über  die  Lage  der  Iris  an  evidenten,  nach  Hornhautdurchbruch  zu 
Stande  gekommenen  vorderen  Synechien,  dass  bei  peripherer  Circular- 
synechie der  Iris  wenigstens  der  centrale  Theil  des  Sphincter  richtig 
liegen  müsste,  aber  nicht  wie  es  bei  Glaucom  ist,  der  am  meisten 
vorgedrängte  Theil  sein  könnte.  Wir  können  uns  aber  direct  über- 
zeugen, dass  bei  Glaucom  mit  enger  Kammer  der  vordere  Linsenpol 
vorgerückt  ist  - — und  wir  kennen  zwei  Erscheinungen,  welche  uns 
ein  ganz  und  gar  entgegengesetztes  Verhalten  der  Iris  bei  Druck- 
erhöhung auf  das  Deutlichste  demonstriren.  Es  gibt  nämlich  auf 
der  einen  Seite  Glaucome  mit  vertiefter  Kammer,  d.  h.  es  gibt 
Krankheitszustände,  bei  welchen  das  Auge  hart,  ja  sehr  hart  ist, 
bei  welchen  das  gleiche  Regenbogenfarbensehen  mit  Hornhauttrübung 
da  ist,  und  schliesslich  Functionsstörung  wie  bei  Glaucom  hervortritt. 
Die  Kammer  ist  hier  tief,  und  wenn  man  Iridectomie  oder  Sclerotomie 
macht,  so  erfährt  man,  dass  nach  ein  paar  Stunden  nicht  blos  die 
Kammer  bergestellt,  sondern  wieder  ganz  abnorm  tief  ist.  Für  diese 
Fälle  könnte  man  wohl  mit  mehr  Recht  eine  Entzündung  und  Ver- 
scbliessung  der  Kammerbucht  annehmen,  ohne  dass  ein  solches  Ver- 
hältniss  hindern  könnte,  dass  die  in  der  Vorderkammer  stauende 
Flüssigkeit  die  freie  Irisfläche  zurückdrängt.  Es  ist  auch  vorge- 
kommen, dass  man  zur  Stütze  der  Verschlusstheorie  auf  diese  Fälle 
von  Glaucom  mit  vertiefter  Vorderkammer  hingewiesen  hat.  Das  geht 
aber  durchaus  nicht  an.  Eine  Theorie  kann  sich  nicht  auf  zum 
Glücke  sehr  seltene  (deshalb  z m Glücke  seltene,  weil,  wie  schon 
V.  Graefe  wusste,  in  Betreff  der  Operationswirkung  und  Prognose 
sehr  ominöse)  Fälle  stützen , während  die  Regel  unerklärt  bleibt. 
Wer  den  Sinn  unserer  ganzen  Auseinandersetzungen  aufgefasst  hat, 
wird  auch  wissen,  dass  diese  „Glaucome“,  die  mit  Kammervertiefung 
beginnen,  gar  keine  typischen  Glaucome  sind  — denn  Druckerhöliung 
ist  noch  nicht  Glaucom.  Die  Differentialdiagnose  wird  es  noch  mit 
diesen  Glaucomen  zu  thun  haben. 

Auf  der  andern  Seite  ist  die  Enge  der  Vorderkammer  beim 
typischen  Glaucom  in  unzweifelhafter  Weise  ersichtlich,  wenn  Cata- 
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racta  glaucomatosa  sich  entwickelt  hat.  Die  Trübung  der  Linse 
schliesst  jeden  Irrthuni  über  die  Kannnertiefe  aus.  ]\ran  sieht  da 
die  Kanuner  sehr  enge,  fast  aufgeliohen.  Dabei  ist  der  Bullnis  stein- 
hart — und  dieser  Zustand  soll  durch  Verschluss  der  AbHusswege 
vor  der  Linse  herbeigeführt  sein? 

Lleberdies  hatte  7.ur  Zeit,  als  man  anfing,  in  der  ])eri])heren 
Ringsynechie  der  Iris  die  Lb'sache  des  Cflaucoms  zu  sehen,  Raab 
(187b)  ‘)  l)ci  Beschreibung  des  Befundes  dieser  Ringsynechie  in 
einem  Falle  von  Ilydrophthalmus  congenitus  bereits  erklärt,  dass 
ein  solcher  Befund  nicht  dem  glauconiatösen  liydrophthalmischen 
Auge  eigen  sei,  sondern  als  Folge  der  Anhäufung  von  Exsudat  im 
Iriswinkel  „bei  jeder  eiterigen  1 ri  d o k y k 1 i t i s und  im  ge- 
ringei'en  Grade“  — hiei’  stützt  sich  Raalj  anf  Experimental- 
versuche Btromeyer’s  (1873)  — „verniuth  1 ich  bei  jeder 
1 1 y p 0 p i 0 n k e r a t i t i s “ vorkommt. 

Bpäter  (1877)  hat  Bchnaber^)  gleichfalls  gezeigt,  dass  die  ])eri- 
])here  Ringsynechie  «lurchaus  keine  Eigeidicit  des  glauconiatösen 
I’rocesses  ist,  sondern  auch  bei  Zuständen,  die  nicht  mit  Druck- 
steigernng  einhergehen,  vorkommt.  Schnabel  fand,  dass  die  In- 
filtration der  Gewebslücken  des  Fon  tan  a’schen  Raumes  (Knies, 
pag.  147)  eine  äusserst  gewöhnliche  Erscheinung  bei  entzündlichen 
Erkraidiungen  im  vordem  Augajifelabschnitt  ist.  Sic  findet  sich 
nach  eitriger  Keratitis,  die  znm  Durchbruch  geführt.  Ehe  durch 
Aerscliluss  der  Durchbruchsstelle  die  Kammer  wieder  hergestellt 
werden  konnte,  war  die  Iris  durch  verschieden  lange  Zeit  mit 
der  Hornhaut  in  Lontact  gewesen  und  wurde  mit  ihr  verklebt. 
Pis  ist  nicht  nothwendig,  dass  die  Iris  in  die  Durclibrnchsstelle 
einheilt;  auch  in  Fällen,  in  denen  durch  eitrige  Keratitis  Ivammer- 
eröffnung  ohne  Bildung  voi'dei'er  Synechie  gesetzt  wurde,  wurde 
die  Obliteration  der  Kammerbucht  beobachtet,  ebenso  fand  sie  sich 
in  Augen,  in  denen  nach  Extractio  cataractac  oder  nach  Iridectomic 
der  Irisstniujif  in  die  llornhautwunde  eingeheilt  war,  ohne  dass 
übrigens  dadurch  der  0])ei'ationsverlauf  und  der  Erfolg  gestöiü 
worden  wäre.  Die*  Obliteration  der  Kammerbncht  ist  dabei  ])artiell 
oder  auch  total.  Schnabel  wüsste  nicht  anzugeben,  welche 
Störungen  in  der  Function  des  Auges  durch  die  Olditeration  der 
Kanunerbucht  erzeugt  werden;  nur  das  scheint  für  ihn  festzustehen, 

/ e Ii  e 11  (I  e 1' ’ s klinische  ilonatsblättcr,  |iag’.  40. 
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dass  dieser  Zustand  häufig  besteht,  ohne  sich  klinisch  kenntlich  zu 
machen.  Für  sich  allein  gefährdet  er  nach  Schnabel  das  Auge 
nicht  und  ist  durchaus  nicht  nothwendig  der  Ausdruck  des  glauco- 
matösen  Processes. 

In  demselben  Jahre  (1877)  zeigte  Pagenstecher,  dass  Oblite- 
ration der  Kammerbucht  da  sein  kann  ohne  vorangegangenen  Durch- 
bruch der  Hornhaut,  bei  iridochorioiditischen  Processen,  mit  Ver- 
ringerung des  intraocularen  Drucks.  Schnabel  (1878)  bestätigt 
dieses  Verhalten  und  der  Einwurf  Weber’s  (1877)  gegen  Pagen- 
stccher,  dass  cs  sich  von  selbst  verstehe,  dass  der  Fontana’ sehe 
Raum  geschlossen  sein  kann  bei  Atrophie  des  Bulbus  und  dass  ein 
solches  Verhalten  sich  an  allen  atrophischen  Augen  finde,  scheint 
mir  nicht  ganz  berechtigt.  In  Augen  mit  mässiger,  wohl  auch  mit 
stärkerer  Atrophie  ist  doch  nicht  jede  Ernährung  sistirt,  sonst  müsste 
das  Auge  necrotisiren.  Etwas  Ernährungsmaterial  fliesst  also  aus 
dem  zum  Theile  noch  erhaltenen  Uvealgebiete  sicherlich  zu;  und 
wäre  dieser  Zufluss  noch  so  gering,  der  Abfluss  aber  durch  die 
Obliteration  der  Kammerbucht  vollständig  aufgehoben,  so  müsste  es 
doch  schliesslich  nicht  blos  zur  normalen  Füllung  des  Auges,  sondern 
auch  zu  Grlaucom  kommen. 

Beim  Glaucom,  welches  mit  Druckerhöhung  einhergeht,  findet 
sich  allerdings  in  der  Regel  die  Flächensynechie  zwischen  Hornhaut 
und  Iris,  aber  es  kann  einerseits  kein  Zweifel  sein,  dass  die  Synechie 
durch  das  Anpressen  der  Iriswurzel  an  die  Cornea,  als  Folge  der 
Druckerhöhung  anzusehen  und  dass  es  in  hohem  Grade  fraglich  ist, 
ob  diese  Synechie  einen  Einfluss  auf  die  Erhaltung  der  Drucker- 
höhung nimmt  (Schnabel).  Sicher  ist,  dass  sowie  einerseits  die 
Obliteration  der  Kammerbucht  als  solche  ohne  Druckerhöhung  vor- 
kommt, auch  grosse  Bulbushärte  ohne  Verschluss  der  Kammerbucht 
da  sein  kann.  Pagenstecher  hat  solche  Fälle  vorgelegt  (1877), 
auch  Brailey  sah  in  Fällen  von  Glaucom  die  Kammerbucht  olfen. 
Es  ist  ganz  gleichgiltig,  ob  cs  sich  dabei  um  typische  Glaucome 
gehandelt  hat  oder  nicht;  cs  geiiügt  die  Thatsache  von  vorhandener 
bedeutender  D r u c k c r h ö h u n g mit  oder  ohne  Excavation 
ohne  Verschluss  des  Abflussweges  einerseits,  und  die  Thatsache 
des  Verschlusses  der  Kammerbucht  ohne  Druckerhöhung 
andererseits,  um  die  Schwäche  der  Theorie  nicht  blos  auf  Grund 
yon  Schlussfolgerungen  (pag.  216)  zu  zeigen. 

Was  übrigens  die  Verschlusstheorie  im  Ganzen  anlangt,  so 
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wird  sie  keineswegs  cinlieitlicli  behandelt  und  gibt  auch  keineswegs 
einheitlich  die  Ursache  des  Glaucoms  an.  Wenn  es  hiesse:  Ursache 
des  Glaucoms  ist  primärer  Verschluss  der  Abtlusswege  der  Augen- 
flüssigkeiten an  der  Corneoscleralgrcnze,  bedingt  durch  eine  Ent- 
zündung in  der  Umgebung  des  Schlcmm’schen  Canals  (Knies),  so 
wäre  dadurch  das  Wesen  des  Glaucoms  begründet.  Selbst  die 
Theorie  von  Weber  (pag.  148)  ginge  noch  an,  wenngleich  sic  die 
Ursache  der  Anschwellung  der  Ciliartbrtsätze  nicht  genügend  auf- 
hellt  und  s])eciell  die  Angabe,  dass  Herzfehler  bei  Glaucomatösen 
häutig  seien,  auf  allgemeinen  AViderspruch  stossen  dürfte.  Auch 
Pristley  Smith  (])ag.  150)  würde  die  Theorie  begründen,  wenn 
die  von  ihm  beschriebenen  Veränderungen  der  »Linse  wirklich  exi- 
stirten,  die  aber  nach  Brailey’s  Untersuchungen  tbatsächlich  nicht 
existiren.  Aber  wenn  Knies  sagt,  dass  der  acute  Glaucomanfall 
durch  Nervenreizung  entsteht,  wenn  Urailey  als  Ursache  der 
Drucksteigeriing  die  entzündliche  ]Iy])ersecretion  von  Flüssigkeit  aus 
dem  Ciliarkör])cr  angilh,  wenn  v.  Wecker  das  Primäre  der  Druck- 
steigerung in  der  Uigidität  der  Sclerotica  sucht,  wenn  Laqueur  im 
Vej’schhiss  der  hinteren  Abtlusswege  das  Räthscl  der  Drucksteige- 
i'UTig  findet;  wenn  also  das  Glaucom  entweder  noch  auf  andere 
Weise  als  durch  Verschluss  der  Abtlusswege  an  der  Corneoscleral- 
grenze  entstehen  kann  (Knies),  oder  wenn  diesei'  ATn'schluss  nicht 
1 1 rsache,  sondern  Folge  des  Glaucoms  ist  ( P r a i 1 e y , v.  W c c k e r , 
La(|ueur),  so  wird  dui'ch  die  Annahme  des  Verschlusses  der  vor- 
<leren  Abtlusswege  die  4'heorie  des  Glaucoms  nicht  gefördert,  da 
alle  anderen  Theorien:  die  entzündliche  (Urailey),  die  Nervon- 
theorie  (Knies),  die  8clcraltheorie  (v.  Wecker),  und  wie  gleich 
('rwälint  werden  kann,  auch  die  Theorie  der  primären  Ghorioideal- 
atrophie  (Goldzieher,  Fuchs)  daneben  l)estehen. 

Die  Theorie  dei'  Filti'ationsinsufticienz  der  Iris  ( Ulrich,  pag.  153) 
ist  von  ihrem  Schöpfer  selbst  so  wenig  gestützt  und  begründet,  dass 
cs  kaum  gestattet  erscheint,  sie  urnzustüi’zen;  interessant  ist  aber 
immerhin,  dass  die  Theorie  dos  Verschlusses  der  vorderen  Abtluss- 
wege  solches  Licht  in  das  Diudcel  der  Ghuicomlehre  gebracht  hat, 
dass  nach  XD  rieh  gerade  das  Glancoma  chronicum  sini])lex  von 
einer  Verödnng  des  l^'o n tana’schen  Kaumes  henöhrt,  während 
nach  Fuchs  (]iag.  161)  ein  sedcher  Verschluss  gerade  beim  Glau- 
coma  chronicum  sim]>lex  nicht  existirt. 

Noch  ein  Wort  übei' die  Experiniente  von  AVeber  und  Schöler 
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(pag.  146).  Weber,  welcher  seine  Experimente  zwar  wiederholt 
vollführte  aber  nur  in  einem  Falle  den  gewünschten  Erfolg  gehabt 
zu  haben  scheint,  sowie  Schüler  haben,  der  eine  durch  Injection 
von  Oel,  der  andere  durch  Verbrennung  an  Kaninchenaugen  eminente 
Reaction  hervorgerufen,  und  das  resultirende  Krankheitsbild  für 
Glaucom  gehalten.  Den  Experimenten  Weber ’s  stehen  gegen- 
t heilige  (Schmidt-Ei  mpler,  Schüler)  direct  gegenüber.  Schüler 
rief  analoge  Erscheinungen  hervor,  er  mochte  den  Limbus  corneae 
oder  andere  Theile  des  Auges  verbrennen.  Schüler  zeigte  auch, 
wie  wir  noch  später  hüren  werden,  dass  die  Narbe  nach  Sclerotomie 
nicht  besser  filtrirt,  ja  sogar  die  Filtration  verlangsamt.  Schüler 
erweist  dadurch,  allgrdings  gegen  seinen  Willen,  welcher  Werth  allen 
diesen  Experimenten  beizumessen  ist.  Denn  was  bedeuten  alle  diese 
A^ersuche  gegenüber  der  Thatsache,  dass  das  Glaucom  beim  Alenschen 
durch  die  Sclerotomie  geheilt  wird  — wobei  ich  es  dahin  gestellt 
sein  lasse  und  es  für  die  Heilung  des  Glaucoms  auch  wahrscheinlich 
vollständig  gleichgiltig  ist,  ob  die  Sclerotomienarbe  besser,  schlechter 
oder  gar  nicht  filtrirt,  als  die  Stelle  der  Sclera-Cornea,  die  sich  vor 
der  Operation  an  der  späteren  Stelle  der  Narbe  befand. 

Es  muss  ausgesprochen  werden,  dass  alle  Thierexperimente 
bisher  für  die  Erkenntniss  der  Aetiologie,  Pathologie  und  Therapie 
des  menschlichen  Glaucoms  nicht  den  geringsten  Werth  gehabt 
haben,  und  ihn  auch  kaum  je  erlangen  werden.  Im  Thierauge 
kommt  Glaucom  nicht  vor.  Nur  die  Vorstellung,  dass  Druckerhöhung 
und  Glaucom  identisch  sei,  konnte  auf  die  Idee  führen,  das  Glaucom 
künstlich  zu  erzeugen.  Das  Eine  aber  hätten  die  Experimentatoren 
aus  ihren  Versuchen  lernen  können  — dass  zwischen  Druckerhöhung 
und  Glaucom  eine  himmelweite  Kluft  gelegen  ist. 

Trotz  der  classischen  Untersuchungen  Leber ’s  über  den 
physiologischen  Flüssigkeitswechsel  im  Auge  ist  die  Glaucom- 
theorie  des  A^erschhisses  der  vorderen  Abflusswege  als  gänzlich 
verunglückt  zu  betrachten.  Sie  ist  unmöglich,  weil  die  Obliteration 
der  Kammerbucht  nicht  Ursache,  sondern  Folge  des  Glaucoms  ist. 
Aber  auch  als  solche  erklärt  sie  nicht  die  Drucksteigerung,  noch 
weniger  das  Glaucom,  da  die  periphere  Ringsynechie  der  Iris  auch 
ohne  Drucksteigerung  vorkommt.  Andererseits  gibt  es  Zustände  mit 
sehr  bedeutender  Drucksteigerung,  bei  denen  die  Kammerbucht  offen 
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ist;  und  beim  Glaucoma  chronicum  simplex  ist  der  Druck  weder 
wesentlich  erhöht,  noch  auch  wahrscheinlicher  Weise  die  Kammer- 
bucht jemals  ohliterirt.  Der  Yerschluss  der  hinteren  AhHusswege 
als  Ursache  des  Glaucoms  ist  durch  Nichts  erwiesen,  wird  doch  seihst 
deren  Yorhandensein  bestritten  (pag.  141). 

4.  Die  Blutstauungstheorie 

und  zwar  zunächst  jene,  welche  in  der  Erschwerung  des  Abflusses 
des  venösen  Blutes  aus  dem  Augeninnern  die  Ursache  der  Druck- 
steigerung, d.  i.  des  Glaucoms  sieht  (v.  8 1 e 1 1 w a g),  wurde  in  neuester 
Zeit  (1882)  *)  von  ihrem  Schöpfer  weiter  ausgeführt  und  nach 
allen  Richtungen  durchgearheitet.  Dem  experimentellen  Einwurfe 
Sc hö  1er ’s  (1879),  dass  die  Unterbindung  der  Yenae  vorticosae  heim 
Thiere  keine  hemerkenswerthe  Steigerung  des  Binnendrucks  im 
Auge  herheiführt,  hält  v.  St  eil  wag  die  entgegenstehenden  An- 
gaben Adamük’s,  Leher’s  und  Weher ’s  entgegen.  Und  wenn 
Leber  und  Schöler  hei  der  anatomischen  Untersuchung  glauco- 
matöser  Augen  die  Yenae  vorticosae  nicht  blutleer,  noch  verengert, 
sondern  im  Gegentheil  stark  mit  Blut  erfüllt  gefunden  liahen  und 
diese  Blutülierfüllung  als  unvereinbar  mit  dem  Yorhandensein  von 
Stromhindernissen  erklärten,  so  sei  zn  entgegnen,  dass  es  sich  um 
Yerstopfung  und  gänzliche  Unwegsamkeit  einer  oder  mehrerer 
Wirbelvencn  im  Bereich  ihrer  Sclerahlurchlässe  nicht  handeln  könne, 
weil  dies  die  Ausgleichsfähigkeit  der  Drucksteigerung  ausschlösse. 
Dann  hat  v.  Stell  wag  die  positiven  Beobachtungen  gemacht,  dass 
einerseits  in  Uebereinstimmung  mit  Weber  die  Blutüberfüllung  der 
Retina  und  des  Uvealtractus,  besonders  der  Aderliaut  in  enucleirten 
Glaucomaugen  sehr  stark  ausgeprägt  ist,  andererseits  alter  die  extra- 
ocularen  Theile  der  AYirlielvenen  höchstens  eine  dünne  Blutsäule 
enthalten,  gewöhnlich  alter  leer  zu  sein  scheinen.  Wenn  andere 
Untersucher  zu  gegentheiligen  Befunden  gelangen,  so  sei  dies  daraus 
zu  erklären,  dass  sich  die  Verhältnisse  während  des  Operationsactes 
der  Enucleation  am  Lebenden  und  besonders  während  der  Mani- 
pulationen mit  dem  bereits  enucleirten  Bulbus  wesentlich  ändern 
können.  Es  kann  nämlich  dabei  geschehen,  dass  die  cxtraocularen 
Stücke  der  Wirbelvenen,  welche  vordem  sehr  dünn  oder  gar  leer 
erschienen  waren,  sich  plötzlich  füllen  und  an  dem  durchschnittenen 


‘)  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der  practischen  Augenheilkunde,  pag.  152. 
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Ende  eine  gewisse  Menge  Blut  entleeren.  Der  bisher  harte  Bulbus 
wird  weicher,  und  so  kann  sich  Blutfülle  der  Aderhaut  in  Blutleere 
umwandeln,  während  andererseits  die  leeren  Wirbel venen  nunmehr 
gefüllt  erscheinen. 

Die  Blutstauung  entwickelt  sich  bei  rigider  Sclera  und  so  kommt 
es  zur  Druckerhöhung  (pag.  155).  Die  Staunng  in  den  Wirbel  venen 
ist  dann  weiterhin  von  einer  collateralen  Ileberfüllung  aller  jener  Organe 
gefolgt,  welche  in  näherer  vasculärer  Verbindung  mit  dem  Ader- 
hautgefässsysteme  stehen.  Diese  Hyperämie  führt  aber  alsbald  zu 
vermehrter  Filtration  und  zu  Diapedesis,  d.  i.  zu  Entzündung. 

Die  Druckerhühung  ist  das  Wesen  des  Glaucoms,  pathologische 
Drucksteigerung  und  Glaucom  sind  vollkommen  identische,  sich 
gegenseitig  deckende  Begriffe.  Da  gewisse  Fälle  von  Glaucoma 
chronicum  simplex  ohne  jede  Drucksteigerung  verlaufen,  so  sind 
diese  Krankheitsbilder  vom  Glaucom  auszusondern,  und  gewinnen 
die  Bedeutung  eines  selbstständigen,  vom  Drucke  unabhängigen  Seh- 
nervenleidens. Für  diese  Formen  wäre  der  Name  „Excavations- 
atrophie“  oder  „Aushöhlungsschwund  des  Nervenkopfes“  einzuführen, 
wenn  man  nicht  bei  der  ursprünglichen,  von  v.  Graefe  (welcher  das 
Glaucoma  chronicum  simplex  anfänglich  auch  nicht  in  das  Glaucom 
einreihte),  herrührenden  Bezeichnung:  „Amaurose  mit  Sehnervenexca- 
vatiou“  bleiben  will.  Die  Excavationsatrophie  steht  aber  doch  mit 
Glaucom  im  Zusammenhänge,  indem  in  einem  bedeutenden  Procent- 
satze der  Fälle  über  kurz  oder  lang  Drucksteigerung  sich  hinzugesellt 
und  der  Process  so  weiterhin  als  Glaucom  verläuft. 

Die  Lehre  v.  Stell wag’s  hat  mit  der  unserigen  gewisse  Be- 
rührungspunkte. Das  Wesentlichste  ist,  da.ss  v.  St  eil  wag  aner- 
kennt, dass  die  Totalexcavation  ein  Trugbild  sei  und  dass  es  sich 
um  ein  Zurücksinken  der  Gefässe  im  entzündlich  erweichten  Seh- 
nervenkopfe handelt.  Wenn  zur  Zeit,  als  die  Einleitung  zur  Lehre 
von  den  Glaucomtheorien  niedergeschrieben  wurde  (pag.  118),  noch 
keine  Stimme  sich  gefunden  hatte,  welche  für  die  Richtigkeit  der  so 
durchsichtigen  Sachlage  sich  erhoben  hätte,  so  hat  nunmehr  ein  Mann 
gesprochen,  dessen  Stimme  gehört  werden  muss.  Die  glaucomatöse 
Excavation  ist  nach  v.  Stell  wag  abhängig  von  einem  entzündlichen 
Aufweichungs  - und  Wucherungsprocesse  im  Bereiche  des  hinteren 
(in  der  Sclera  gelegenen  und  den  Sehnerven  umschliessenden)  Scleral- 
gefässkranzes , und  dieser  Process  kann  sowohl  selbstständig  auf- 
treten , als  auch  unter  der  Herrschaft  und  in  Abhängigkeit  der 
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pathologisclien  (eine  collaterale  Blutströmung  zum  Scleralkranze  er- 
zeugenden) Drucksteigerung.  Wenn  zur  Excavationsatropliie  Glaucom 
liinzutritt,  so  geschieht  dies  wahrscheinlich  durch  das  allmälige  Fort- 
schreiten  des  ursprünglich  auf  den  Bereich  des  hinteren  Scleralkranzes 
bescln'änkten  Leidens  auf  die  entfernteren  Zonen  der  Bclcrotica,  wo- 
durch die  Blutstauung  in  den  Wirbelvenen  und  schliesslich  die  Di  uck- 
steigerung  angehahnt  wird. 

V.  Stell  wag  stimmt  also  darin  mit  mir  überein,  dass  die  Total- 
excavation  in  keinem  Falle  eine  Druckexcavation,  sondern  der  Aus- 
druck eines  bestimmten  Sehnervenleidens  ist,  und  der  Unterschied  in 
dieser  llichtung  ist  nur  der,  dass  ich  niclit  blos  für  das  Glaucoma 
chronicum  sim)dex  ohne  Druckerhöliung,  wie  dies  auch  v.  Stell  wag 
thut,  sondern  lÜr  das  Gancom  ül)erhau])t  den  Finlluss  der  Druck- 
eihüliung  auf  diis  Zustandekommen  des  Sehnervenleidens  leugne; 
dass  ich  ferner  die  Functionsstörung  nicht  von  diesem  Sehnerven- 
leiden, sondei'ii  in  erster  Linie  von  einem  Leiden  der  Stab-  und 
Zapfenschichte  abhängig  jnacho.  Auf  die  Schwierigkeit  der  objcc- 
tiven  Differentialdiagnose  zwischen  Excavationsatrojdiie  und  Glaucom 
wurde  schon  früher  hingewiesen  — entscheidend  wäre  das  Verlialten 
der  Functionsstörung,  worüber  später  noch  ein  Wort  gesprochen 
werden  wird. 

Jed(i  Glancomtlieorie  übrigens,  welclie  auf  dei'  Rigidität  der 
Sclera  fasst,  kann,  so  möchte  ich  meinen,  nur  in  der  Art  aufgebaut 
werden,  wie  es  v.  Stell  wag  thut. 

Was  endlich  die  zweite  der  Blutstaunngstheorien  anlangt, 
welche  Yerödung  eines  Thoilos  des  üvealgefässsystems  als  Ursache 
der  Drucksteigei'ung  ansiebt  (G  o Id  z i eli  e r , Puchs,  pag.  159),  so 
scheint  mir  diesell)e  schon  im  Urinci])  nicht  einleuchtend.  Fs  ist 
richtig,  dass  wenn  ein  Tbeil  des  Ghoi’ioidealgefässgebieb's  verödet  ist, 
in  dem  noch  übrig  geblieljenen  Tbeile  eine  gi'össei'o  Blutmenge 
kreisen  wird.  Warum  aber  das  von  diesem,  wenn  auch  erweitenten 
Gefässgebiete  gelieferte  Secret  ein  massenliafteros  sein  soll,  als  das, 
welches  das  Gefässgebict  in  seiner  normalen,  also  viel  grösseren 
Ausdehnung  geliefert  bat,  ist  nicht  klar.  Die  Vorstellung,  dass  es 
unter  diesen  Verhältnissen  zu  einer  Stauung  in  den  Venen  kommen 
müsse,  halte  ich  für  irrig.  Man  muss  vielmehr  annehmen,  dass 
wenn  mein'  Blut  in  die  noch  dui'chgängigen  Arterien  geworfen  wird, 
in  Folge  der  vermehrten  vis  a tergo  den-  Abfluss  aus  den  Venen 
sich  in  rascherem  Temjaj  vollziehen  werde.  Nur  wenn  das  Strom- 


228 


Glauconi:  Theorie. 


liinderniss  die  Arterien  allein  beträfe,  würde  in  den  Venen  eine 
Verlangsamung  des  Blutstromes  eintreten,  ohne  dass  es  deshalb  zu 
passiver  Hyperseeretion  kommen  müsste.  An  dem  chorioidealen 
Gefässgeliiete  kann  man  directe  Beobachtungen  in  der  angedeuteten 
Bichtung  nicht  machen;  aller  am  Netzhautgefässsystem  habe  ich 
Gelegenheit  gehabt,  die  unter  solchen  Umständen  sich  aushildenden 
Circulationsverhältnisse  direct  zu  sehen.  In  einem  Falle  von  Embolie 
einzelner  Aeste  der  Arteria  centralis  retinae  war  das  centrale  Sehen 
normal  und  im  äusseren  unteren  Quadranten  das  Gesichtsfeld 
vollständig  erhalten.  Die  übrigen  drei  Quadranten  des  Gesichtsfeldes 
fehlten  fast  vollständig.  Der  S]iiegel  zeigte  in  BetreflP  der  Gefäss- 
verästelung  folgendes:  Die  nach  innen  und  oben  gehende  Arterie 
hat,  wie  aus  dem  Vergleiche  mit  der  begleitenden  Vene  zu  ersehen 
ist,  ein  ü h e r n o r m a 1 e s Caliher,  das  nach  aussen  und  oben  ziehende 
arterielle  Gefäss  zeigt  den  halben  Durchmesser  des  erstgenannten, 
die  zwei  nach  unten  streichenden  Arterien  präsentiren  sich  selbst  bei 
der  Vergrösserung  des  aufrechten  Bildes  nur  als  ein  paar  dünne  rothe 
Streifen.  Das  Caliher  der  Venen  verhält  sich  gerade  entgegen- 
gesetzt. Den  geringsten  Durchmesser  hat  die  nach  innen  oben 
gehende  Vene,  sie  hat  sogar  einen  etwas  geringeren  Durchmesser 
als  die  begleitende  Arterie;  die  nach  aussen  oben  ziehende  Vene 
ist  breiter  als  die  erste  und  um  \deles  breiter  als  die  neben  liegende 
Arterie ; die  zwischen  den  zwei  äusserst  dünnen  nach  unten  ziehenden 
Arterien  rückkehrende  Vene  endlich  ist  hochgradig  erweitert.  Das 
Gefässbild  erklärte  ich  so:  „In  den  frei  gebliebenen  nach  innen 
oben  gehenden  Arterienzweig  sti’irzt  nunmehr  aus  dem  Hauptstamme 
alles  Blut,  das  früher  sämmtliche  Verzweigungen  der  Centralis  zu 
versorgen  hatte,  daher  die  Erweiterung  dieses  Gefässes  und  in  Folge 
der  mächtigen  vis  a tergo  der  rasche  Abfluss  des  Blutes  durch 
die  Vene,  die  an  Durchmesser  nicht  zugenommen  hat. 
Die  starke  Füllung  der  anderen  Venen  spricht,  da  ein  rückläufiges 
Einströmen  des  Blutes  aus  der  Orbita  nicht  angenommen  werden 
kann,  dafür,  dass  auch  in  den  entsprechenden  Arterien  noch  Blut 
circulirt,  dass  aber  die  vis  a tergo,  besonders  in  der  von  unten  auf- 
steigenden Vene  wesentlich  verringert  ist“.  In  der  Netzhaut 
wenigstens  vermag  also  eine  Verödung  von  drei  Viertheilen  des 


b Vgl-  Mautliner,  Zur  Lelire  von  der  Embolie  der  Arteria  centralis 
retinae,  Wiener  med.  Jahrbücher,  2.  Heft,  1873. 
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ganzen  Gefässgebietes  in  dem  letzten  Yiertheil  eine  venöse  Blut- 
überfüllung nicht  zu  erzeugen,  und  andererseits  ist  der  Druck  in 
den  in  Folge  von  Y er  enger  ung  der  Arterien  und  von  ver- 
minderter vis  a tergo  erweiterten  Yenen  sicherlicb  so  gering,  dass 
er  geringer  ist,  als  der  intraoculare  Druck,  und  dass  von  einer 
Transsudation  aus  diesen  Gefässen  in  den  Glaskörper  keine  Rede 
sein  kann.  Es  braucht  auch  nicht  besonders  erwähnt  zu  werden, 
dass  in  dem  angezogenen  Falle  Druckerhöhung  nicht  bestand. 

AVas  nocli  in  specie  die  Theorie  von  Fuchs  anlangt,  welche 
den  Ausdruck  für  die  das  vorderste  Gefässgebiet  der  Adorhaut 
verödende  Chorioiditis  in  A^eränderuiigen  gefunden  liat,  die  im 
vordersten  Abschnitt  der  Chorioidea  direct  mit  dem  Augenspiegel 
siclitbar  sind,  so  meint  Brailey  auf  Grund  seine]'  anatomischen 
Untersuchungen,  dass  diese  A^eränderungen,  welche  übrigens  keines- 
wegs constant  sind,  nur  das  Epithel  betreffen  und  eine  A^crödung 
der  Gefässlage  an  dem  Orte  dieser  Flecke  gar  nicht  vorhanden 
ist.  Es  könnten  diese  A^eränderungen  direct  der  Ausdruck  der 
glaucomatösen  Chorioiditis  sein  und  würden  auch  (durch  tlas  Er- 
greifen der  Stäbclienschiclit)  die  pej'iphere  Einengung  des  Gesichts- 
feldes l)ei  Glaucom  am  einfachsten  erklären.  AYo  das  Gesichtsfeld 
frei  ist,  fehlen  diese  Alterationen  oder  sie  haben  die  Stäljo  noch 
nicht  vei'nichtet:  so  könnte  man  sich  die  Sache  vorstellen.  Das 
AYesen  der  glaucomatösen  Choi'ioiditis  liegt  aber  nicht  darin,  dass 
gerade  in  der  l’eripherie  der  Aderhaut  die  Stäbchenscliicht  am 
meisten  und  zuerst  bedrängt  werden  muss.  Dazu  kommt,  dass 
Kuhnt  (1881)’)  eine  ganz  analoge  ])eri])hcre  Chorioiditis  mit 
consecutiven  Netzhautveränderungen  als  einfache  Altei'smetamorphose 
beschreibt  und  es  daher  fraglich  ist,  ob  diese  Erscheinungen  übcr- 
hanjjt  in  einer  innigeren  Beziehung  zum  Glaucom  stehen. 

Es  muss  endlich  hervorgehoben  werden,  dass  die  unzweifelliafte 
Form  exsudativer  und  atrophirender,  so  häufig  mit  Glasköi'jier- 
trübungen  einhergehonder  Cäiorioiditis,  welche,  wde  vielleicht  keine 
zweite  Augenerki'ankung,  zu  so  mächtigen  ophthalmosco]]isch  sicht- 
l)aren  A^erändei'ungen  im  Augengrunde  führt,  im  Antagonismus  zum 
Glalicom  steht,  v.  Graefc  hat  nur  zwei  Fälle  von  Drucksteigerung 
und  Sehnervenexcavation  bei  solcher  Chorioiditis  gesehen“)  und  mir 


9 Heidelberger  Bericbt,  i>ag.  46. 

'*)  V.  üraefe’s  Archiv,  I?d.  XV,  3,  pag.  173,  1869. 


Mant.hiier,  Vortraj^o  a.  <1.  A.iigenlioilkuiule.  11.  licl. 
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selbst  ist  nur  einmal  ein  derartiger  Fall  begegnet  ^).  Die  Atrophie 
der  Aderbaiit,  wie  sie  die  Folge  des  Grlaucoms  ist,  nimmt  auch  nie- 
mals die  Dimensionen  an,  wie  sie  der  atrophirenden  Chorioiditis 
eigen  sind,  ja  sie  wird  nie  oder  fast  nie  mit  dem  Spiegel  erkennbar. 

Die  Betrachtung  der  Drucktheorien  in  specie  kann  uns  nach 
alledem  zu  keiner  anderen  Auffassung  in  Betreff  der  Bedeutung  der 
Druckerhöhung  beim  Glaucom  führen,  als  die  Betrachtung  der  Druck- 
theorie im  Allgemeinen. 


Eduard  v.  Jäger’ s Lehre  (pag.  164)  vom  genuinen  Sehnerven- 
leiden beim  Glaucom,  d.  i.  von  der  Unabhängigkeit  der  Totalexca- 
vation  von  der  Druckerhöhung,  hat  durch  den  Nachweis  des  Trug- 
bildes der  Totalexcavation  eine  derartige  Stütze  erlangt,  dass  die 
Zeit  der  allgemeinen  Anerkennung  dieser  Lehre  nicht  mehr  ferne 
sein  dürfte.  Die  Gründe,  weshalb  ich  nicht  im  Sehnervenleiden, 
sondern  in  der  Chorioiditis,  die  auch  zum  Sehnervenleiden  führt,  das 
Wesen  des  Glaucoms  und  die  Ursache  der  Functionsstörung  bei 
Glaucom  sehe,  sind  nunmehr  sattsam  bekannt. 


0 Glaucom-Aphorismeii,  Knapp’s  Archiv,  Bd.  VII,  pag.  158,  1878. 


Das  Secundärglaucom 


Jedes  Glaucom,  für  dessen  Entstehung  man  am  Auge  selbst 
keine  Ursache  sieht,  ist  ein  Primärglaucom.  Dieses,  das  typische 
Glaucom  ist  dasjenige,  von  welchem  wir  bisher  ausschliesslich  ge- 
sprochen haben.  Secundärglancom  nennt  man  nach  v.  Graefe’s 
Vorgänge  dasjenige  Glaucom,  für  welches  in  einer  sichtbareir  Ver- 
änderung am  Auge  der  Grund  vorliegt  oder  vorzuliegen  scheint.  Es 
ist  klar,  dass  nach  dieser  Auffassung  das  Primärglaucom  dasjenige 
Secundärglancom  ist,  für  welches  man  die  zu  Grunde  liegende  oculare 
Atfection  nicht  zu  ei’kennen  vermag.  Namentlich  muss  bei  der  Auf- 
fassung, dass  Glaucom  und  Drucksteigerung  identisch  ist,  jedes 
Primärglaucom  ein  Secundärglaucom  sein,  weil  doch  die  Druck- 
steigerung einen  Grund  haben  muss.  Sieht  man  also  eine  ITornhaut- 
narbe  mit  Einheilung  der  Iris  und  Glaucom,  so  liegt  vor  ein  Glaucoma 
secundarium  ex  leucomate  adhaerente.  Würde  man  z.  B.  die  ])eriphere 
Trissynechie,  welche  nach  Knies  die  Ursache  des  Primärglauconis 
ist,  direct  sehen,  so  wäre  dies  ein  Glaucoma  secundarium  ex  synechia 
circulari  periphei'ica  iridis  anteriore. 

V.  Graefe  hat  in  seiner  letzten,  grossen  und  berühmten  Arbeit: 
„Beiträge  zur  Pathologie  und  'riiera])ie  des  Glaucoms“  das  Gapitel 
des  Secundärglaucoms  in  weitgehendster  AVeise  erläutert.  Eolgen 
wir  seiner  Darstellung,  so  geben  die  Erkrankungen  der  einzelnen 
Augen])artien  in  folgender  Art  Anlass  zur  Entstehung  von  Secundär- 
glaucom : 

a)  Cornea. 

Bei  genuiner  circumscripter  Keratitis  sah  v.  Graefe 
ein  einziges  Mal  Snccession  von  Glaucom.  Derartige  vereinzelte  Eälle 
waren  auch  mir  bekannt,  abei-  auf  deren  Bedeutung  wurde  ich  erst 


IG* 


')  V.  Orael'e's  A.eliiv,  ßd.  XV,  3,  gag.  108,  1869. 
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durcli  einen  Fall  aufmerksam^),  in  welcliem  das  linke  Auge  unter  den 
Erscheinungen  des  acuten  inflammatorischen  Glaucoms  erblindet  war, 
und  im  Momente  der  Untersuchung  neben  starker  Spannung  und 
Reinheit  der  Medien  Excavation  und  Amaurose  sich  constatiren  liess, 
während  am  rechten  Auge  seit  einigen  Tagen  ein  Zustand  sich  ent- 
wickelt hatte,  welcher  nach  der  Angabe  der  Patientin  unter  ganz 
denselben  Schmerzen , in  der  ganz  gleichen  Weise  und  mit  der 
gleichen  Herabsetzung  des  Sehvermögens  verlief,  wie  dies  seiner  Zeit 
am  linken  Auge  der  Fall  gewesen  war.  Das  rechte  Auge  zeigte 
heftige  Ciliarinjection , leichte  Chemose  der  Conjunctiva , dichte 
centrale  grauliche  parenchymatöse  Trübung  der  Hornhaut,  welche 
die  Sehstörung  (Zählen  der  Finger  bei  freiem  Gesichtsfeld)  vollständig 
erklärte,  aber  keine  Erhöhung  des  intraocularen  Druckes  und  keine 
Verengerung  der  vorderen  Kammer.  Hätte  man  nicht  die  Geschichte 
des  linken  Auges  und  dieses  selbst  vor  sich  gehabt , so  hätte  man 
die  Diagnose  auf  Keratitis  gestellt  und  das  später  ausbrechende 
Glaucom  vielleicht  als  Secundärglaucom  angesehen.  Es  sind  mir 
ganz  analoge  frappante  Fälle  aus  früherer  Zeit  sehr  gut  im  Ge- 
dächtniss,  in  denen  bei  einer  ganz  gleich  aussehenden  Keratitis  nach 
einigen  Tagen  evidentes  acutes  Glaucom  ausgebrochen  war.  Nach 
meiner  Auffassung  ist  diese  Keratitis  nicht  ein  Vorläufer,  noch  we- 
niger die  Ursache  des  Glaucoms,  sondern  ganz  einfach  bereits  eine 
Theilerscheinung  des  glaucomatösen  Processes,  bei  dem  die  gewöhn- 
lichen Erscheinungen  des  acuten  Glaucoms  dann  hervortreten  werden, 
wenn  der  Process  im  Ciliarkörper  und  in  der  Aderhaut  zu  gleicher 
Mächtigkeit  angestiegen  sein  wird,  wie  in  der  zuerst  ergriffenen  Horn- 
haut; es  handelt  sich  also  keineswegs  um  ein  Secundärglaucom. 

Nach  V.  Graefe  ruft  die  diffuse  Keratitis  nur  ausnahms- 
weise Secundärglaucom  hervor  (v.  Graefe  sah  dies  nur  4 mal  und 
zwar  durchaus  bei  älteren  Individuen,  bei  denen  sonst  die  diffuse 
Keratitis  selten  vorkommt);  und  nicht  übertrieben  häufig  und 
fast  nnr  in  den  späteren  Stadien  führt  die  sclerosirende  Kera- 
titis zu  glaucomatöser  Spannungsvermehrung.  Weit  häufiger  wird 
dagegen  die  pannöse  Keratitis  zum  Ausgangspunkte  secundären 
Glaucoms , wobei  entweder  die  Reizung  der  meist  zugleich  atro- 
phirenden  und  ectatischen  Hornhaut  direct  das  Glaucom  auslöst 
oder  die  Vermittelung  durch  eine  allmälig  sich  hinzugesellende  seröse 


‘)  Aphorismen,  pag.  457, 
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Iritis  gegeben  wird.  Hornhautnarben  sind  eine  häufige  Quelle 
des  Secundärglaiiconis , al>er  nicht  blos  diejenigen , welche  nach 
Durchbruch  der  Hoiadiaut  zu  Stande  kommen  und  mit  Einheilung 
der  Iris  cinhergehen , sondern  auch  solche,  bei  denen  keine  Iris 
eingeheilt  ist.  Auch  sind  es  nach  v.  Graefe  nicht  blos  ectatische 
llornhautuarben,  welche  zum  Glaucom  führen,  wenngleich  es  richtig 
ist,  dass  Augen  mit  Leucoma  prominens  adhaerens  oder  partiellem 
Hornhautstaphylom  weit  näher  bedroht  sind,  als  solche  mit  gleich 
grossen  nicht  prominenten  Yernaihungen.  Doch  gibt  v.  Graefe  zu, 
dass  die  Ectasie  dej'  Narbe  schon  an  sich  Zustände  anzeigt,  welche 
zum  Glaucom  in  näherei'  Beziehung  stehen.  In  dei'  That  scheint 
mir,  dass  von  einci'  Ilornhautnarbe  nicht  viel  zu  fürchten  ist,  so  lange 
sic  nicht  ectatisch  ist.  f)b  aber  diese  Ectasie  aus  amlei’cn  Gründen  erfolgt 
und  das  Glaucom  ei’st  nach  sich  zieht  oder  ob  sie  das  erste  Zeichen 
des  Glaucoms  ist,  so  dass  die  Narbe,  als  sie  noch  nicht  prominent 
w'ar,  zum  Glaucom  führte,  scheint  mir  sehr  schwer  mit  Bestimmtheit 
zu  entscheiden.  Unter  den  Secundärglaucomen  als  Folge  eines 
Ilornhautleidens  führt  v.  Graef(!  dann  den  Hydro])hthalmus 
congenitus  an,  dem  wir  später  noch  einige  Woi'tc  widmen  wullen, 
und  schliesst  die  Lehre  der  Ilornhautcpiellen  des  Hecundärglaucoms 
mit  der  Beschreilning  eines  ei  ge  n th  ü m 1 i ch  en  Ilomihautübels. 
Bei  vermehrter  Reizbarkeit  gegen  Licht  entwickelt  sicli  im  horizon- 
talen Mei'idian  der  Jloiadiaut  sowohl  medial-  als  lateralwärts  nach 
dem  Hornhautcenti'iim  hin  eine  rechh'ckige  Ti‘ül)nng.  Die  beiden 
Trübungsstellcn  wachsen,  so  dass  das  Ganze  immer  mehr  eine  trans- 
versale l)andförmige  Trübung  darstellt.  Nun  kann  sich  sofort  Glau- 
coma  chronicum  simplex  hinzugesellen,  oder  aber  — und  dieses  Ver- 
halten ist  das  bäufigere  — es  tritt  chronische  Iritis  mit  Entwicke- 
lung der  Zeichen  des  Becundärglaucoms  auf.  Bchliesslich  erfolgt, 
wie  bei  Glaucom  überhaupt,  die  Erlilindung. 


b)  Iris. 

Die  eiterige  uud  die  gewöhidiche  plastische  Iritis  hat 
keine  Neigung  in  Glaucom  überzugehen.  In  Fällen,  in  w'elchen  das 
erste  Auge  schon  längere  Zeit  glaucomatös  war,  hat  v.  Graefe  bis- 
weilen am  zweiten  Auge  das  Glaucom  mit  einer  plastischen  Iritis 
und  gewissermaassen  unter  dem  Bilde  derselben  auftreten  gesehen. 
..Am  nächsten  unter  allen  entzündlichen  Reizuns’en  der  Iris“,  säet 
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V.  Graefe,  „steht  dem  Glaiicom  unzweifelhaft  die  Iritis  serosa, 
das  heisst  derjenige  Process,  der  sich  verwaltend  durch  diffuse 
Trübung  des  Kammerwassers,  Beschlag  der  hinteren  Hornhautwand, 
Drucksteigerung  in  dem  Kammerraum  bei  fehlender  oder  geringer 
plastischer  Ausschwitzung  und  Abwesenheit  auffälliger  Parenchym- 
veränderungen kennzeichnet.“  „Eine  gewisse,  wenn  auch  ge- 
ringe Erhöhung  des  Augendrucks  ist  bei  Iritis  serosa 
allemal  a n z u n e h m e n.“  Trotzdem  spricht  v.  Graefe  der  Iritis 
serosa  nur  in  beschränktem  Maasse  die  Fähigkeit  zu,  in  Glaucom 
überzugehen,  wiewohl  die  Krankheit  längere  Zeit  im  Acmestadium 
bleibt.  Bios  wenn  noch  andere  schäffigende  Momente,  wie  Linsen- 
quellung und  Linsenluxation  sich  hinzugesellen,  wird  in  jeder  Lebens- 
periode Glaucom  sich  der  Iritis  serosa  anschliessen.  Eine  besonders 
ergiebige  Quelle  des  Secundärglaucoms  sind  die  nach  Iritis  zurück- 
bleibenden Anheftungen  des  Pupillarrandes  an  die  vordere  Linsen- 
kapsel, die  hinteren  Synechien.  Bisweilen  rufen  ganz  um- 
schriebene Synechien  Secundärglaucom  hervor.  Zahlreiche  Synechien 
disponiren  mehr,  als  vereinzelte,  und  es  scheint  v.  Graefe,  dass 
gegenüberliegende  Synechien  gefährlicher  sind,  als  benachbarte. 
Mehr  noch  als  die  Zahl  fällt  die  Breite  der  Synechien  in’s  Gewicht. 
Trotzdem  dürfte  es  numerisch  die  Regel  bilden,  dass  selbst  sehr 
zahlreiche  und  breite  Synechien  durch’s  ganze  Leben  ertragen 
werden,  ohne  Glaucom  zu  induciren.  Ist  dagegen  die  hintere  Synechie 
vollkommen  ringförmig  geworden,  so  dass  jede  Communication 
zwischen  vorderer  und  hinterer  Kammer  aufgehoben  ist  — ein  Zu- 
stand, der  durch  buckelförmige  Vortreibung  der  nicht  adhärenten 
Iris  fläche  sich  kennbar  macht  — so  scheint  nach  v.  Graefe  die 
Steigerung  des  Augendrucks  zu  einer  fast  ausnahmslosen  Regel  zu 
werden.  Es  kann  dabei  das  Pupillargebiet  frei  sein  — es  kann  also 
Pupillarabschluss,  Seclusio  pupillae,  ohne  Pupillarverschluss, 
Occlusio  pupillae,  bestehen,  es  kann  das  Sehvermögen  im  Momente 
noch  intact  seiii  und  doch  ist  der  Ruin  des  Auges  mit  fataler  Sicher- 
heit vorherzusehen. 

c)  Linse. 

Nicht  zugestanden  kann  werden,  dass  eine  einfache  Textur- 
veränderung der  Linse  Glaucom  hervorruft.  v.  Graefe  sah 
zwar  in  fünf  Augen  während  der  Reifungsperiode  der  Cataracta 
acutes  intlammatorisches  Glaucom  ausbrechen,  allein  es  ist  dies  ent- 
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weder  als  Zufall  oder  so  aufzufassen,  dass  „bei  unserer  Unkenntniss 
der  tieferen  Ursaclien  sowohl  des  cataractösen  Processes  als  des 
Glauconis“  vielleicht  dieselbe  Anomalie  beide  Kranklieitsprocesse 
verschuldet. 

Eine  anomale  Stellung  des  Linsensystems  gibt  dagegen 
sehr  häufig  Anstoss  zur  Entwickelung  von  Secundärglaucom.  Un- 
bedeutende Lockerungen  und  Zerstörungen  des  Aufhängeliandes  der 
Linse,  der  Zonula  Zinnii,  welche  nur  eine  geringe  Lageanomalie  oder 
nur  ein  geringes  Schwanken  der  Linse  zur  Folge  haben,  scheinen 
wegen  der  beständigen  Zerrung  der  Zonulareste  und  indirect  des 
Ciliarkörpers  von  grösserer  Gefahr  zu  sein,  als  solche,  bei  denen  die 
Linse  ganz  frei  beweglich  geworden  ist.  Ebenso  kann  durch  Quellung 
der  Linsenmassen  nach  Discisio  cataractae  oder  Trauma,  also  über- 
haupt nach  Eröffnung  der  Linsenkapsel  Secundärglaucom  hervor- 
gerufen werden.  Es  ist  die  Urucksteigerung  immer  Folge  der  Ein- 
wirkung der  quellenden  Linsensubstanz  auf  die  hin  tere  Fläche  der 
Iris  und  Verdrängung  der  Iris  gegen  die  Hornhaut  ist  daher  das 
die  Gefahr  anzeigende  Symptom.  Das  Fehlen  der  Linse,  die 
Aphakie,  schützt  miclit  gegen  die  Entwickelung  von  Glaucom. 

Nach  Discisio n eines  Nachstaars  kann  auch  Glaucom 
folgen,  sowie  das  Sehvermögen  nach  Reclinatio  cataractae 
durch  Secundärglaucom  vernichtet  wurde. 

(1)  Cliorioidea. 

Die  seröse  Chorioiditis,  welche  sich  keimzeichuet  durch 
vorwaltend  diffuse,  nur  hie  und  da  discrete  feine  Glaskörpertrübungen 
ohne  ophthalmoscopisch  nachweisbare  Aderhautvoränderungcn,  und 
die,  wenn  nicht  häufig  seröse  Iritis  gleichzeitig  da  wäre,  für 
ein  reines  Leiden  des  Glasköiqjers  angesehen  werden  könnte;  diese 
seröse  Chorioiditis,  welche  zur  Entstehung  von  hinterer  Polar-  und 
Corticalcataracta  führt,  sowie  jene  anderen  Formen  seröser  Cdiorioiditis, 
welche  unter  deutlicheren  lieizsymptomen  durch  sehr  verbreitete, 
theils  diffuse,  theils  fetzig  - membranöse  und  flockige  Glaskörper- 
trübungen und  durch  Andeutungen  äquatorialer  Aderhautverän- 
derungen sich  verrathen,  sowie  alle  Uebergangsformen  von  jener 
erstgenannte]!,  wenig  ausgesprochenen  Erkrankung  zu  der  letzt- 
genannten, mächtig  entwickelten  und  von  Iritis  gefolgten  — können 
zwar  ohne  Bpannungsvermehrung  verlaufe]],  können  aber  auch  iu 
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Glaucom  übergehen,  mewohl  die  schwere  Form  viel  häufiger  zu 
Netzhautablösung  und  Phthisis  bulbi  führt.  Dann  beobachtet  man 
nicht  gar  selten,  wie  Augen  mit  hinterer  P o 1 a r c a t a r a c t a 
an  Glaucom  erkranken,  in  welchen  Fällen  eine  bezüglich  des  Glas- 
körpers rückgängige,  aber  doch  noch  latent  fortbestehende  Chorioiditis 
anzunehmen  ist.  Die  glaucomatösen  Erscheinungen,  die  in  derartigen 
Augen  mit  sichtbarer  oder  latenter  Chorioiditis  serosa  hervortreten, 
begründen  also  nach  v.  Graefe  die  Diagnose  des  Secundärglaucoms 
nach  Chorioiditis  serosa.  Wenn  bei  entzündlichen  Processen  einmal 
ein  subretinaler  Flüssigkeitserguss,  also  Netzhautablösung  ein- 
getreten ist,  tritt  Glaucom  nicht  hinzu.  Nur  zweier  Fälle  weiss  sich 
V.  Graefe  zu  entsinnen,  in  denen  an  eine  entwickelte  Amotio 
retinae  sich  Glaucom  anschloss.  Ebensowenig  führen  jene  Chorioi- 
ditiden, welche  sich  nur  ophthalmoscopisch  durch  Alterationen  der 
Pigmentlage  und  des  Stroma’s  kundgeben;  namentlich  auch  nicht 
die  Formen  exsudativer  und  disse minirter  atrophirender 
Chorioiditis  zu  Secundärglaucom.  Zwei  Fälle  von  Secundärglau- 
com nach  Chorioiditis  disseminata,  die  einzigen,  die  v.  Graefe  sah, 
könnten  als  zufällige  Coincidenz  aufgefasst  werden. 

„Einen  fruchtbaren  Boden  für  die  Entwickelung  secundärer 
G lancome “ , fährt  v.  Graefe  fort,  „bietet  wiederum  dieSclerectasia 
posterior  und  die  mit  derselben  in  Verbindung  stehenden  Formen 
von  Chorioiditis  posterior.“  v.  Graefe  nimmt  also  an,  dass  die 
Sclerectasia  posterior,  d.  i.  die  regelrechte  durch  Axenverlängerung 
des  Auges  bedingte  Myopie  zu  Glaucom  führc]i  könne,  wenngleich 
dies  vielleicht  noch  häufiger  dann  geschieht,  wenn  sich  entzündliche 
Veränderungen  der  Aderhaut  (eine  Sclerotico-chorioiditis  posterior) 
entwickelt  haben.  Die  Excavation  des  Sehnerven  hat  bei  diesen 
Secundärglaucomen  nicht  immer  das  typische  Gepräge,  es  fehlt  die 
scharfe  Abbiegung  der  Gefässe  am  Papillenrande.  Dagegen  kommen 
auch  ausgezeichnet  typische  Formen  der  Excavation  vor.  v.  Graefe 
erwähnt  hier  eines  Falles,  der  schon  lange  mein  besonderes  Interesse 
eiTegte.  Seit  sieben  Jahren  wird  das  Vorhandensein  einer  Exca- 
vation beobachtet  in  einem  kurzsichtigen  Auge.  „Gegenwärtig“, 
heisst  es,  „gehört  die  Excavation  zu  den  tiefsten  und 
steilsten,  die  ich  je  gesehen,  aber  die  Sehschärfe 
ist  Vi , das  Gesichtsfeld  völlig  normaP).“ 


6 V.  Graefe’s  Arcliiv,  Bd.  XV,  8,  pag.  180. 


Glaucoma  liaemorrhagicuni. 


237 


Es  ist  wunderbar,  dass  es  anlässlicli  dieses  odei'  eines  ähnlichen 
Falles  V.  Ctraef'e’s  Scharfsinn  entgangen  ist,  dass  in  dieser  tiefsten 
und  steilsten  Excavation  abscdut  kein  Raum  füi'  Nei’venfaseiii  ist, 
dass  in  dieser  Ins  an  den  Sehnei'venr and  i’eiclienden  tiefen,  leeren 
Höhle  nicht  jene  halbe  Million  Nervenfasern  liegen  kann,  die  ziu' 
Vermittelung  völlig  normaler  Sehschärfe  und  eines  völlig  intacten 
Sehfeldes  nothwendig  ist,  dass  vielmehi'  ein  Aiige  mit  solcher 
„Druck“excavation  absolut  blind  sein  müsse.  Es  ist  schade,  dass 
V.  Cfraefe  den  Sachverhalt  incht  erkannte,  denn  er  hätte  nur  leise 
seine  Stimme  ?ai  erheben  bi'auchen  und  jedes  Kind  hätte  erkannt, 
dass  diese  „leere“  Höhle  ein  Trugbild  sei,  da  sie  doch  mit  einer 
halben  Million  Nervenfasci'n  gefüllt  sein  muss.  Meine  Stimme,  die 
ich  schon  vor  vier  Jahren  erhob,  verhallte;  ja,  man  hätte  nicht  übel 
Lust,  anatomische  Beweise  dafür  zu  vei'langcn,  dass  ein  Mensch  ohne 
Sehnervenfasern  nicht  sehen  kann.  Nach  wie  vor  wird  von  der 
Hruckexcavation  als  einer  selbstverständlichen  Sache  gesprochen,  so 
dass  wirklich  die  Frage  gestattet  scheint:  „(.^uousque  tandem'?“ 

e)  Retina. 

1 n fi  1 ti'at  io  n en , Degenerationen  und  fn  nctionelh' 
Anomalien  do'  Netzhaut  beeinflussen  den  Augendruck  nicht; 
dagegen  existirt  eine  merkwürdige  Succession  glaucomatösei’  Zu- 
stände nach  voraTisgegangenen  hä m oi' r h a gische  n Netzhaut- 
jirocesscn  (ö  laucoma  h aemorrhagicum  sive  apoplec- 
ticum).  Plötzlich  cintretende  Sehstörung  unter  der  Form  centraler 
oder  excentrischei'  Scotomc  mit  subjectiven  Licht-  und  Farben- 
crscheimingcn  (welch’  letztere  aber  häufiger  fehlen)  zeigem  den  Aus- 
bruch des  Netzhautleidens  an,  der  Augenspiegel  erweist  Netzhaut- 
blutungen, die  mit  Vorliebe  an  dei'  iMacida  lutea  und  in  der 
Nachbarschaft  der  Papille  ihren  Sitz  haben,  wolad  c^s  zu  blutigen 
Ergüssen  auf  die  Innenfläcbe  d(U'  Netzhaut,  oder  auch  in  den  Glas- 
körper kommen  kann.  Die  Netzhautblutungen  können  als  solche 
recidiviren  oder  es  kann  endlich  der  hämorrhagische  Process  erlöschen, 
ln  einem  Theil  der  Fälle  abei'  und  ohne  dass  man  cs  dem  be- 
treffenden Falle  ansehen  könnte,  tritt,  nachdem  die  Krankheit 
14  dkagc  bis  zu  einem  hallten  Jalii'e  bestanden  (in  fast  “/s  der 
sämmtlichen  Fälle  in  dem  Zeitraum  von  der  vierten  bis  zur 
zehnten  Woche  nach  den  (U'stcn  Functionsstörimgen)  Secundäi'- 
glaucom  hinzu,  als  acutcntzündlichcr  Insult  (zuweilen  mit  tumul- 
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tuarisclien  neuen  Hämorrhagien)  oder  mit  allmäliger  Spannungsver- 
nielirung,  die  aber  auf  die  Dauer  nur  selten  von  entzündlichen 
Processen  nicht  gefolgt  ist.  Die  Ciliarneurose  pflegt  sehr  heftig 
zu  sein,  selbst  da,  wo  die  Spannungsvermehrung  keine  enorme  ist. 
Hämorrhagische  Glaskörper-  und  hämorrhagische  Kammerwasser- 
trübung entsteht.  Nicht  selten  erlischt  nach  einem  plötzlichen 
Entzündungsanfall  der  noch  vorhandene  Lichtschein,  wahrscheinlich 
in  Folge  des  Hinzutritts  hämorrhagischer  Netzhautablösung  und 
dann  beginnt  der  Augendruck  zu  sinken  bis  unter  das  Normale. 
In  anderen  Fällen  jedoch  kommt  es  zu  glaucomatöser  Degeneration 
des  Bulbus  (pag.  86).  Was  das  zweite  Auge  anlangt,  so  bleibt 
es  entweder  intact  (fast  in  der  Hälfte  der  Fälle);  oder  es  folgt 
auch  am  zweiten  Auge  (circa  der  Fälle)  das  gleiche  Netzhaut- 
leiden, jedoch  ohne  in  Glaucom  überzugehen;  oder  endlich  (wieder 
circa  der  Fälle)  es  entwickelt  sich  das  gleiche  Bild  des  Glau- 
coma  haemorrhagicum  auch  am  zweiten  Auge  — nach  Yerlauf  von 
mehreren  Monaten,  nur  liöchst  selten  fast  gleichzeitig  — heraus. 
Einmal  sah  v.  Graefe,  wie  sich  kurz  nach  dem  Ausbruch  des 
hämorrhagischen  Glaucoms  an  einem  Auge,  auf  dem  zweiten  eine 
heftige  Hyperästhesie  der  Retina  mit  fortwährendem  Blitz-,  Funken- 
und  Rauchsehen  herausbildete.  Nach  der  Enucleation  des  erst- 
erkraidvten  Auges  blieb  die  Hyperästhesie  der  Netzhaut,  wenn  auch 
sich  etwas  verringernd,  fortbestehen,  Glaucoma  apoplecticum  trat 
aber  nicht  auf.  Einmal  wurde  auch  ein  Auge  von  subacutem 
Glaucom  befallen,  an  welchem  eine  vorausgegangene  Hämorrhagia 
retinae  seit  mehr  als  Jahresfrist  geheilt  war.  Eine  nicht  unerheb- 
liche Quote  der  Patienten  geht  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  nach 
dem  Auftreten  des  Leidens  (wie  nach  einfachen  senilen  Netzhaut- 
blutungen) apoplectisch  zu  Grunde. 

f)  Jiervus  opticus. 

Die  Erkrankungen  des  Sehnerven  scheinen  niemals  zu  Glaucom 
zu  führen. 

g)  Sclerotica. 

Wenngleich  v.  Graefe  es  für  ausserordentlich  schwierig  erklärt, 
sich  über  die  Rolle,  welche  die  Lederhaut  bei  der  Production  glau- 
comatöser Zustände  spielt,  ein  ürtheil  zu  bilden,  so  erklärt  er  es 
doch  für  kaum  zu  bezweifeln,  dass  unter  den  prädisponh-enden  Ur- 
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Sachen  die  rigide  Beschaffenheit  der  Sclera  einen  ävisserst  wichtigen 
Platz  einniramt  (Coccius,  Cusco,  v.  Stell  wag).  Die  that- 
säch liehen  Belega  für  diese  Annahme  aber  sind  sehr  mangelhaft. 
Das  Glaucoma  chronienm  simplex  erkhärt  v.  tlraefe  geradezu  für 
ein  „ Secundär  glaucom  “ mit  verschiedener  oder  wenigstens 
nicht  gleichraässig  localisirter  intraocularer  Ursache,  durch 
welche  der  permanente  Stimulus  im  Auge  erhalten  wird.  Diese 
intraoculare  Ursache  bleibe  freilich  noch  dunkel,  aljer  es  wäre,  schon 
aus  Gründen  der  Ausschliessung,  die  Sclera  vorAvaltend  zu  Ijerück- 
sichtigen.  Wir  haljen  schon  früher  (pag.  12(S)  gehört,  dass  v.  Graefe 
an  die  Möglichkeit  einer  Com])re8sion  der  Ciliarnerven  in  ihrem 
intrascleralen  Verlauf  dachte. 

li)  Intraoculare  Ibiinoren. 

Die  Gliome  des  Kindcsalters  führen  erst  bei  einem  be- 
stimmten Volumen  der  Neubildung  zu  alhuäliger  Drucksteige- 
rung oder  entzündlichen  Insulten,  so  dass  die  Differentialdiagnose 
zwischen  einfachem  Glaucom  und  Gliom  nicht  in  Betracht  koimnt. 
Die  Differentialdiagnose  zwischen  Tumor  und  Glaucom  kann  alter 
Schwierigkeiten  machen  bei  den  S a r c o m e n des  U v e a 1 1 r a c t u s , 
wie  sie  bei  erwachsenen  oder  älteren  Jtidividucn  Vorkommen.  Ge- 
wöhnlich kommt  es  zuerst  zu  Sjtannungsvermehruiig  und  wenn  diese 
ein  gewisses  Maass  übersteigt,  bricht  ein  subacutcr  oder  acutej- 
Glaucomanfall  aus. 

Zweimal  sah  v.  Graefe  nach  Or b ital  gesell  wü  1 sten  , die 
den  Bulbus  hervordrängten,  Glaucom  sich  entwickeln.  Die  Ver- 
mittelung übernahmen  wahrscheinlich  die  eingeleitcten  Verände- 
rungen im  Innern  des  Auges  — Chorioideo-retinitis  und  intraoculare 
Ergüsse. 


Zunächst  wollen  wir  die  Erfolge  der  Tliera])ie  darstellen,  wie 
sie  sich  v.  Graefe  bei  den  verschiedenen  Eormen  des  Secundär- 
glaucoms  ergaben.  Es  handelt  sich  vor  Allem  um  die  Leistungen 
der  Ir  idectomi  e. 

In  den  seltenen  Fällen  von  Glaucom  nach  diffuser  Kera- 
titis hatte  die  Iridectomie  einen  befriedigenden  Erfolg,  nur  dass  in 
zwei  der  vier  Fälle  die  Hornhauttrübungen  Zunahmen,  so  dass  Iie- 
deuteude  Sehstörung  zurückblieb.  Beim  Glaucom  nach  sclcro- 


240 


Glaucom : Secundärglaucom. 


sirencler  Keratitis  wird  durch  die  Operation  zwar  der  Druck  in 
befriedigender  Weise  reducirt,  aber  es  geschieht  leicht,  dass  zu 
weiterer  Sclerosirung  der  Trübungen  Anlass  gegeben  wird.  Bei  aus- 
gesprochener Ectasie  der  pericornealen  Zone  kann  die  Iridectomie 
von  der  Gefahr,  plastische  Kyklitis  herbeizuführen,  nicht  frei- 
gesprochen werden.  Der  Iridectomie  gegen  Secundärglaucom  nach 
panuöser  Keratitis  haftet  zwar  der  Nachtheil  an,  dass  der  Ope- 
ration häuhg  eine  temporäre  Zunahme  der  Yascularisation  nachfolgt, 
al)er  die  definitive  Leistung  ist  gut,  sowohl  in  Betreff  des  Glaucoms 
als  des  ursprünglichen  Pannus.  Wo  seröse  Iritis  nicht  das  Mittelglied 
für  die  Entwickelung  des  Glaucoms  abgiht,  sondern  die  Hornhaut- 
veränderungen für  sich  den  Ausgangspunkt  bilden,  ist  die  Disposition 
für  die  Iridectomie  weniger  günstig,  und  es  besteht  auch  die  Gefahr 
der  Kyklitis.  Man  operire  daher  bei  altem  Pannus,  sobald  man  sich 
von  einer  dauernden  Spannungszunahme  überzeugt  hat.  Bei  Leu- 
coma  adhaerens  (Einheilung  der  Iris  in  die  Hornhautnarbe),  ent- 
standen durch  Blennon-haea  neonatorum,  warte  man  nicht  unbedingt, 
bis  das  Kind  ein  gewisses  Alter  erreicht  hat,  denn  inzwischen 
könnte  durch  Secundärglaucom  Erblindung  erfolgt  sein.  Ja  selbst 
wenn  man  so  lange  wartet,  bis  eine  tastbare  Spannung  sich  kund- 
gibt, wird  es  in  der  Engel  zu  spät  sein.  Jedwede  dauernde  Narhen- 
ectasie  soll  bereits  für  einen  operativen  Eingriff  Stimmung  erzeugen. 
Vergrösserung  des  Hornhautdurchmessers  und  Yertiefung  der  vor- 
deren Kammer  indiciren  denselben  unbedingt.  Aber  die  Operation 
ist  bei  ectatischen  Hornhautnarben  und  den  sich  anschliessenden 
Formen  des  Secundärglaucoms  unzuverlässig  oder  wenigstens  in 
ihrer  Wirkung  ungleichmässig;  die  Iridectomie  beherrscht  den 
A^organg  nicht  durchgängig  und  ist  auch  nicht  frei  von  Gefahren  (Glas- 
körpervorfall, Kyklitis,  eiterige  Panophthalmitis).  Yom  Hydroph- 
thalmus  congenitus  „bleibt  die  unendliche  Mehrzahl  der  Fälle 
ein  Noli  me  tangere“,  sagt  v.  Graefe.  Eiterige  Glaskörper- 
infiltration, Kyklitis,  Chorioidealblutung  ist  zu  befürchten.  Yon  der 
Wirksamkeit  der  Iridectomie  bei  jenem  Glaucom,  das  sich  an  das 
e i g e n t h ü m 1 i c h e H o r n h a u t ü b e 1 der  transversalen  Keratitis 
anschliesst,  und  zwar  von  deren  vortrefflicher  und  dauernder  Leistung 
hat  V.  Graefe  die  vollste  Ueberzeugung  gewonnen,  nur  muss  man 
die  Operation  frühzeitig  vornehmen,  damit  man  eine  kunstgerechte 
Irisaussclmeidung  zu  vollführen  im  Stande  ist. 

Als  Ersatzmethoden  der  Iridectomie  bei  Secundärglaucom 
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nach  Hornhaut  lei  den  führt  v.  Graefe  folgende  an:  bei  sclero- 
sirender  Keratitis  Peritomie  (Ausschneidung  eines  Conjunctivalringes 
rings  um  die  Hornhaut)  mit  energischer  Scarification  der  Scleral- 
gefässe,  ein  Vorgang,  der  gegen  die  cclerosirende  Tendenz  der  Hoi  n- 
hauttrübungen  ein  sehr  wirksames  Heilmittel  ist  und  vorübergehend 
auch  den  Augendruck  zu  reduciren  scheint;  erst,  v/enn  es  dringend 
wird,  lasse  man  Iridectomie  nachfolgeu.  Bei  Karbenectasien  der 
Hornhaut  kann  unter  Umständen  Function  der  vorderen  Kammer, 
Abtragung  der  narbigen  Partie  und  Entfernung  des  Linseusytems 
am  Platze  sein,  und  bei  Hydrophthalmus  congenitus  kann  man  wegen 
der  grossen  Gefährlichkeit  der  Iridectomie  auch  Punctionen  der 
Yorderkammer  ]ieriodisch  versuchen;  aber  auch  diese  nutzen  in  der 
Regel  nichts  und  sind  auch  nicht  absolut  gefahrlos. 

Wir  kommen  zu  den  Effecten  der  Iridectomie  bei  Iris-Secuu- 
därglaucomen.  Die  Iridectomie  bei  Secundärglaucom  nach  Iritis 
serosa  wirkt  zufriedenstellend.  Die  totale  hintere  Synechie,  der 
Pupillarabschluss,  erfordert,  sobald  dieser  Zustand  durcli  die  Vor- 
treibung der  peripheren  Irispartien  kenntlich  geworden,  unbedingt 
die  Iridectomie.  Ihre  Leistung  ist  auch  völlig  befriedigend,  nur  dass 
zuweilen  eine  zweite  Iridectomie  an  der  diametral  gegenüber  liegenden 
Stelle  (pag.  100)  nachgeschickt  werden  muss.  Sich  über  die  Thera]>ie 
der  von  L i n s e n 1 u x a t i o n e n al ihängigen  Secundärglauconie  aus- 
zusprechen, erklärt  v.  Graefe  für  ausserordentlich  schwierig.  Es 
kann  sich  nur  um  Entfernung  der  dislocirten  Linse  oder  um  Iridec- 
tomie handeln.  „Beide  0]ierationen  erfordern  die  grösste  Umsicht 
und  sind  nicht  ohne  Gefahr.“  Glaskör])erausffuss  und  deletäre  intra- 
oculare  Blutung  kann  sich  ereignen.  Da  aber  die  Linsenextraction 
jedenfalls  ungleich  gefährlicher  ist,  so  wii’d  der  Iridectomie  der  Vor- 
zug gegeben.  Die  C'hloroformirung  ist  bei  der  0]ieration  angezeigt. 
In  einem  geringeren  Theile  der  Fälle  ist  die  Ojtei'ation  theils  von 
gefährlichen  Folgen  l)cgleitet,  theils  bleibt  sie  olme  ausreichenden 
Einhuas.  In  letzterem  Palle  ist  die  Extraction  der  Linse  das  letzte 
Zuffuchtsmittel,  zu  wolcliem  man  bei  gänzlicher  Loslösung  der  Linse 
von  ihrem  Aufhängeliande  von  vorneherein  greifen  muss.  Führt 
Linsenquellung  (in  Folge  von  Discisio  cataractae  oder  nach  Trauma) 
zu  Druckerhöhung,  so  beeile  man  sich  bei  kindlichen  und  jugend- 
lichen Individuen  nicht  mit  einem  operativen  Eingriff.  So  lange 
Protrusion  der  Iris  fehlt,  kann  man  ein  exspectatives  Verfahreii 
(Vermeidung  von  Schädlichkeiten,  Atropin)  anwenden.  Sind  deutliche 
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Symptome  von  Secundärglaucom  da,  so  zögere  man  nicht  mit  der 
Operation.  Bei  kindlichen  Individuen  entferne  man  die  Linse  mit 
oder  ohne  Iridectomie,  bei  älteren  Individuen  mache  man,  wenn  nur 
eine  Partie  der  Iris  von  hinter  ihr  quellenden  Massen  bedroht  wird, 
Iridectomie  und  hebe  sich  die  Extraction  für  spätere  Zeit  auf;  falls 
aber  die  ganze  Linse  quillt,  vollführe  man  die  periphere  Linear- 
extraction. Das  Reclinationsglaucom  bietet  ziemlich  trostlose  Aus- 
sichten. „Die  Iridectomie  dürfte  demselben  nur  höchst  ausnahms- 
weise Einhalt  thun.  Kann  man  der  dislocirten  Linse  habhaft 
werden,  so  gibt  deren  Entfernung  noch  die  besten  Heilchancen,  ist 
indessen  mit  sehr  grosser  Gefahr  verknüpft.“ 

Bei  den  Secundärglaucomen  auf  der  Basis  seröser  Chorioi- 
ditis hat  zuweilen  die  kunstgerechte  wiederholte  Function  der 
vorderen  Kammer  Erfolg.  Zwischen  den  einzelnen  Parakentesen 
lässt  man  einen  Zeitraum  von  3 bis  4 Tagen,  zuweilen  einer  Woche; 
man  sticht  1 V2  bis  2 Millimeter  innerhalb  der  Scleralgrenze  flach  mit 
einer  spitzigen  Punctionsnadel  ein.  Nutzt  die  erste  Function  gar 
nichts,  so  schreite  man  zur  Iridectomie,  welche  jedoch  unter  diesen 
Verhältnissen  nicht  ganz  frei  von  Gefahren  ist.  Intraoculare  Hämor- 
rhagie,  Netzhautablösung,  plastische  Kyklitis  sind  die  möglichen 
Eventualitäten.  Auch  ist,  wenn  die  erste  Iridectomie  nicht  aus- 
reichend Hilfe  leistet,  wiederholte  Function  oder  eine  opposite  (zweite) 
Iridectomie  nachzuschicken.  Bei  den  durch  Sclerectasia  posterior 
(Myopie)  hervorgerufenen  Glaucomen  kann  v.  Graefe  der  Iridectomie 
unbedingt  das  Wort  reden.  Dieselbe  scheint  den  glaucomatösen 
Process  jedesmal  zum  Stillstand  zu  bringen  und  ist  in  den  von  Ader- 
hautentzündung freien  Fällen  auch  frei  von  üblen  Folgen.  Nur  da  wo 
der  Gesichtsfelddefect  sich  schon  dem  Fixirpunkt  nähert,  sieht  man 
der  Iridectomie  zuweilen  eine  nicht  unerhebliche  und  dann  zumeist 
bleibende  yerschlechterung  der  centralen  Sehschärfe  folgen.  Zwei- 
mal ging  unter  solchen  Verhältnissen  das  centrale  Sehen  nach  der 
Iridectomie  ganz  verloren. 

Beim  Glau  com  a haemorrhagicum  muss  die  Prognose  der 
Iridectomie  schlecht  gestellt  werden,  v.  Graefe  konnte  keinen 
Erfolg  erzielen.  Der  Operation  folgt  bedeutende  Vermehrung  der 
Blutungen,  auch  mit  Durchbrüchen  in  den  Glaskörper,  mitunter 
rascher  Verfall  des  noch  erhaltenen  Sehvermögens.  Ein  Einfluss 
auf  die  Spannung  des  Bulbus  und  auf  die  Beschwerden  tritt  ent- 
weder gar  nicht  ein  oder  jieigt  sich  nur  vorübergehend,  so  dass  man 
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genöthigt  werden  kann,  der  Schmerzen  wegen  die  Enucleation  der 
Iridectomie  naclizuschicken.  Handelt  es  sich  daher  um  persistirende 
Beschwerden  nach  erloschenem  Sehvermögen,  so  flüchte  man  lieber 
gleich  zur  Enucleation. 

Beim  Glaucom,  das  durch  intraoculare  Tumoren  hervor- 
gerufen wird,  hat  die  Iridectomie  gar  keinen  oder  nur  einen  vorüber- 
gehenden Effect;  es  muss  zur  Euucleatio  bulbi  gleich  geschritten 
werden. 


Zu  dieser  Darstellung  des  Secundärglaucoms  von  Seite  v.  Graefe’s 
— ich  habe  die  Lehren  v.  Graefe’s  nur  in  ihren  Hauptzügen  vor- 
getragen — will  ich  nunmehr  die  Resultate  eigener  Erfahrung  fügen. 

Was  die  Hornhaut-Secundärglaucome  anlaugt,  so  habe  ich 
die  seltenen  Formen,  welche  diffuser  und  sclerosirender  Keratitis  folgen, 
nicht  gesehen.  Aber  ich  habe  auch  kaum  Augen  beoljachtet,  welche 
einfach  mit  Pannus  ohne  Ectasien  der  Hornhaut  behaftet  dui’ch 
Glaucom  erblindet  waren.  Allerdings  sind  mir  Fälle  vorgekommen, 
in  denen  nach  langwieriger  pannöser  Erkrankung  Erblindung  durch 
Glaucom  eingetreten  war,  aber  in  diesen  Fällen  zeigte  die  pannöse 
Hornhaut  ein  prominentes  Leucoma  oder  ein  Leucoma  adhaerens,  d.  i. 
eine  Hornhautnarbe  mit  Einheiluiig  der  Iris.  Dieses  Leucom,  welches 
durch  Gesell würsbildung  (die  sich  leichter  in  einer  panuösen 
als  in  einer  gesunden  Hornhaut  etablirt,  aber  nicht  zum  Wesen  des 
ständigen  Pannus,  noch  der  ])annösen  Keratitis  gehört,  und  die  ebenso 
zu  Glaucom  geführt  hätte,  wenn  kein  Pannus  dageweseu  wäre)  zu 
Stande  kam  — war  es,  das  ohne  Zusammenhang  mit  dem  Pannus 
zum  Secundärglaucom  führte.  Auf  der  anderen  Seite  ist  es  eine 
sehr  gewöhnliche  Erscheinung,  dass  Augen,  die  au  einer  schweren, 
von  Pannus  corneae  gefolgten  Bindehauterkraukuug  leide.n,  von  Zeit 
zu  Zeit  lichtscheu,  thränend,  schmerzhaft,  gegen  jedes  adstringirende 
Mittel  empfindlich  werden,  und  dass  ein  solcher  Reizzustand  auch 
sehr  lange  persistirt.  Bei  der  Untersuchung  findet  mau  die  vordere 
Kammer  nicht  selten  vertieft;  über  den  Zustand  der  Iris  kann  man 
wegen  der  pannösen  Hornhauttrübung  sich  nicht  ganz  klar  werden, 
doch  ist  man  in  der  Regel  nicht  ini  Stande,  hintere  Synechien  nach- 
zuweisen. Dass  die  Pu])ille  schlecht  oder  nicht  reagirt,  ist  bei  der 
mit  Sicherheit  zu  supponirenden,  wenngleich  wegen  des  Biudehaut- 
leidens  häufig  nicht  direct  nachweisbare  heftigen  Ciliarin jectiou 
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nicht  wunderbar.  Dabei  kann  die  Spannung  des  Auges  deutlich  erhöht 
sein.  Wenn  man  unter  solchen  Umständen  Iritis  serosa  voraussetzt,  so 
erscheint  dies  ganz  berechtigt;  ob  aber  unter  solchen  Verhältnissen 
häufig  Glaucom  sich  entwickelt,  ist  eine  andere  Frage.  Natürlich, 
wenn  man  Druckerhöhung  und  Glaucom  identificirt,  ist  schon  Glaucom 
da;  aber  eine  solche  Auffassung  hat  keine  practische  Bedeutung,  da 
die  Druckerhöhung  bei  Iritis  serosa  eine  gewöhnliche  Erscheinung  ist, 
dabei  Monate,  ein  Jahr  und  länger  anhalten  kann,  ohne  dass  Glaucom 
sich  entwickelt,  d.  h.  ohne  dass,  in  meine  Sprache  übertragen,  der 
Process  von  der  Iris  auf  Giliarkörper  und  die  Aderhaut  übergeht 
und  so  Punctionsstörung  von  Seite  der  Netzhaut  be- 
ding t.  Die  Erhöhung  des  Druckes  als  solche  ist  ein  höchst  unschäd- 
liches Symptom.  Sie  verschwindet  mit  Heilung  der  Iritis  serosa, 
ohne  eine  Störung  der  Netzhautfunction  zu  hinterlassen.  So  lange 
also  bei  Iritis  serosa  im  Allgemeinen  oder  bei  der  Iritis  serosa,  die 
man  bei  Reizzuständen  in  pannösen  Augen  unterstellt,  nicht  unzweifel- 
hafte glaucomatöse  Functionsstörung  von  Seite  der  Netzhaut  zum 
Vorschein  kommt,  ist  der  Process  nicht  als  Secundärglaucom  zu 
betrachten.  Die  Erfahrung  zeigt,  dass  endlich  die  Reizerscheinungen 
schwinden,  dass  der  Druck  schwindet  und  dass  das  Auge  pannusgemäss 
schlecht  sieht.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  es  doch  zu  Secundär- 
glaucom kommt,  ist  wohl  die  Iridectomie  der  Sclerotomie  vorzuziehen, 
weil  bei  allem  Dunkel  über  die  Wirkungsart  der  Operationen  hier 
ein  Theil  der  Reizquelle  durch  die  Iridectomie  direct  gesperrt  wird. 

Indem  ich  noch  sage,  dass  ich  das  von  v.  Graefe  beschriebene 
Ilornhautübel  (die  transversale  Keratitis),  das  in  so  consequenter 
Weise  zum  Secundärglaucom  führt,  niemals  gesehen  habe,  erhellt, 
dass  von  allen  erworbenen  krankhaften  Zuständen  der  Hornhaut  nur 
einer  übrig  bleibt,  dem  practisch  eine  wirkliche  Bedeutung  in  der 
Hervorrufung  des  Secundärglaucoms  zukommt  — die  Hornhaut- 
narbe; und  wenngleich  auch  die  einfache  Hornhautnarbe  ohne  Ein- 
heilung der  Iris  unzweifelhaft  Secundärglaucom  hervorzurufen  ver- 
mag, so  ist  es  doch  wieder  das  Leucoma  adhaerens,  welchem  die 
Hauptbedeutung  zukommt.  Leider  erweisen  sich  die  operativen  Ein- 
griffe (Iridectomie  und  Sclerotomie)  diesem  Secundärglaucom  gegen- 
über, auch  wenn  man  sie  wiederholt,  häutig  als  ganz  ohnmächtig. 
Die  ectatische  Narbe,  das  partielle  Hornhautstaphylom  gehen  zwar 
unmittelbar  nach  der  Operation  mit  dem  Sinken  des  Druckes  zurück, 
aber  über  kurz  oder  lang  kommt  es  häufig  wieder  zur  Druck- 
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Steigerung  und  Ectasie.  Diese  Unzuverlässigkeit  der  Operation  bei 
derartigem  Secundärglaucom  hat  v.  Oraefe  selbst  hervorgelioben, 
und  es  ist  daher  ein  merkwürdiges  und  glückliches  Spiel  des  Ge- 
schicks, dass  V.  Graefe  durch  die  zufällige  Beobachtung  des  Zurück- 
gehens eines  Partialstaphyloms  nach  Iridectomie  auf  die  druck- 
vermindernde Wirkung  der  letzteren  aufmerksam  gemacht  und  so 
auf  das  Heilmittel  des  Glaucoms  gebracht  wurde. 

Unter  den  Iris-Glaucomen  hat  dasjenige  die  hervorragendste 
Bedeutung,  welches  durch  Pupillarabsehluss  hervorgerufen  wird. 
Es  kann  nicht  genug  auf  die  Wichtigkeit  des  v.  Graefe’schen 
Satzes  hingewiesen  werden,  dass,  sowie  die  periphere  Vortreibung 
der  Iris  ersichtlich  wird,  dem  Auge  die  Gefahr  des  Secundärglaucoms 
droht.  Die  Sclerotomie  kann  hiei'  wogen  des  peripheren  Anlagerns 
der  Iris  an  die  Cornea  nicht  ausgeführt  Averden  und  sie  erfüllt  auch 
niclit  die  Indication,  den  Beiz  des  Wassers  in  der  hinteren  Kammer 
auf  die  hintere  irisHäche  zu  beseitigen.  Hier  muss  imliedingt  durch 
Iridectomie  die  Communication  zwischen  hinterer  und  vorderer 
Kammer  hergestollt  werden. 

Die  Glaucome  nach  Linsenluxation  Averden  heutzutage 
schwerlich  sofort  mit  Iridectondc  angegriffen  Averden,  einer  0]»eration, 
dei’en  ScliAviei'igkeit  und  Gefährlicbkeit  v.  Graefe  dargestellt  hat. 
Man  Avird  vielmehr,  AvicAvold  auch  hier  die  Hinterfläche  der  Iris  gereizt 
sein  kann,  zunächst  durch  Eserin  und  durch  Sclerotomie  zu  helfen 
suchen.  Man  darf  andererseits  nicht  vergessen,  dass  die  Beizung 
auch  davon  herrühren  kann,  dass  die  bcAveglich  geAVordene  Linse 
mit  Hilfe  der  deteeten  Zonula  Zinnii  am  Ciliarköi’per  zeiad,  und  dass 
dann  nicht  durch  Beizung  der  hintei'en  IrisHäche,  sondern  durch 
Zerrung  der  Giliarfortsätzc  die  secretoilsche  Chorioiditis,  Avelche  eben 
das  Glaucom  ist,  hervorgei'ufen  Avird.  Es  ist  dann  sein’  gut  be- 
gi'eiHich,  Avie  so  die  heftigen  Schmerzen  und  Entzündungserschei- 
nungen dieser  Chorioiditis  (des  Glaucoms)  beseitigt  Averden,  Avenn  die 
länse  gänzlich  aus  ihrer  Verbindung  mit  dem  Ciliarkörper  spontan  sich 
löst,  odoi'  Avenn  man  durcli  Dui'chschncidung  des  gezerrten  Zonularestes 
nut  Hilfe  eines  zAvischen  Linsenrand  und  Ciliarkör]K!r  eingeführten 
Messers  die  Ursache  der  Zerrung  des  Ciliarkörpers  beseitigt. 
Lul)insky  (187cS)’)  besclmeibt  einen  Fall,  in  Avelchem  die  Er- 
scheinungen des  entzündlichen  Glaucoms  dauernd  schAvanden,  als 


')  Zehentler’s  klinische  Monatsbliitter,  pag.  127. 
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eine  Luxation  der  Linse  nach  unten  auftrat.  Ich  gehe  wohl  nicht 
fehl,  wenn  ich  annehme,  dass  es  sich  um  ein  Secundärglaucom, 
hervorgerufen  durch  eine  leichte  Luxation  der  Linse,  handelte.  Die 
am  oberen  Linsenrande  sich  inserirenden  Fasern  der  Zonula  zerrten 
am  Ciliarkörper  und  riefen  die  Glaucomerscheinungen  hervor.  Als 
nun  diese  Fasern  gänzlich  durch  rissen  — wie  dies  durch  die  Augen- 
spiegeluntersuchung bestätigt  wurde  — hörte  die  Quelle  der  Reizung 
des  Ciliarkörpers  auf. 

Schnabel  (1880)^)  sah  nach  Beseitigung  einer  traumatischen 
Cataracta  einen  Rachstaar  in  die  Hornhautwunde  eingeklemmt  und 
Glaucom.  „Bei  der  Extraction  war  die  Kapsel  in  die  Hornhautwunde 
gerathen,  und“  nach  Verschluss  der  Wunde  „erlitten  die  Zonula- 
fasern,  die  sich  am  oberen  Rande  des  Kapselsackes  inseriren,  eine 
höchst  auffallende  Zerrung“.  „Diese  grauen  straffen  Fasern  hatten 
das  char  acteristische  Aussehen  der  Z onulafasern.“  Nach 
Durchschneidung  derselben  hörten  Schmerz  und  Drucksteigerung 
auf.  Ich  muss  bemerken,  dass  Schnabel  diese  Zonulafasern  später 
(1882)^)  nicht  in  ihrem  Rechte  lässt,  sondern  dieselben  für  eine 
gefaltete  Glaskörpermeinhran  (die  am  Ciliarkörper  sollte  gezerrt 
haben)  erklärt,  und  über  einen  zweiten  analogen  mit  analogem  Er- 
folge operirten  Fall  berichtet. 

Bei  Linsenquellung  halte  man  sich  an  die  Vorschriften 
V.  Graefe’s. 

Die  Formen  von  Chorioiditis  mit  Glaskörpertrübungen  ohne 
Iritis,  also  ohne  ausgedehnte  oder  circulare  Synechie  sah  ich  nur 
selten  die  Form  der  Glaucom-Chorioiditis  annehmen.  Hier  ist,  wenn 
nicht  die  Verhältnisse  der  Iris  die  Iridectoniie  erfordern,  also  hei 
freier  Pupille,  Sclerotomie  auszuführen.  Vollends  mangeln  mir  Er- 
fahrungen darüber,  dass  die  Sclerectasia  posterior  (der  myopische 
Langhau)  oder  die  zu  hochgradiger  Myopie  hinzutretende  Chorioiditis 
zu  Glaucom  führen.  W enn  man  Myopie  geringen  Grades  bei  Glaucom 
sieht,  so  wird  man  an  einen  ursächlichen  Zusammenhang  zu  denken 
nicht  geneigt  sein;  und  was  Glaucom  in  hochgradig  kurzsichtigen 
Augen  anlangt,  so  ist  dies  eine  solche  Seltenheit,  dass  man  berechtigt 
sein  dürfte,  von  einer  Immunität  solcher  Augen  gegen  Glaucom  zu 
sprechen.  Die  wenigen  Beispiele  von  Glaucoma  chronicum  simplex, 


q ■Wiener  med.  Blätter  No.  6. 

q Wiener  med.  Blätter  No.  25  (22.  Juni  1882),  pag.  772. 
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die  ich  in  liocli-  und  höclistgradig  kürzsichtigen  Augen  sah,  theilen 
sich  auch  wieder  in  zwei  Abtheilnngen.  Denn  das  eine  Mal  sind  nacli 
vorausgegangenen  Iritiden  vielfaclie  Verwachsungen  von  Iris  und 
Linsenkapsel  da  gewesen,  und  es  Ideibt  fraglich,  ol)  es  sich  nicht  um 
ein  einfaches  Iris-Secundärglaucom  handelt;  und  nur  das  andere  Mal 
handelte  es  sich  um  ein  typisches  Glancoma  chronicnm  simplex  mit 
vollkommen  typischer  Excavation,  für  dessen  Anftassung  als  Secundär- 
glaucom  aber,  wenn  man  nicht  jedes  Primärglancom  als  Secnndär- 
glaucom  ansieht,  kein  Grund  vorliegt.  Die  Therapie  dieser  letzteren 
Glaucome  fällt  also  mit  der  Thera])ie  des  Glancoma  chronicum 
simplex  zusammen.  Einen  derartigen  Fall  bei  einer  noch  jungen 
Frau  mit  hochgradiger  IMyopie  habe  ich  gesehen,  die  so  oft  iildec- 
tomirt  wui'de,  bis  uicbt  mehr  eine  8]mr  von  Iris  im  Auge  war. 

Ijoidcr  hatte  dieses  kräftige  Iridectomiren  gar  keinen  Erfolg.  Die 

Angen  gingen  sicheren  Schrittes  totalei-  Erljlindung  entgegen. 
Dieser  Fall  lehrte  mich  auch  eine  Gontraindication  der  Sclero- 
tomie.  Wo  keine  Iris  im  Auge  ist,  ist  das  Eingehen  mit  jeg- 
lichem Instrumente  gefährlich,  da  man  die  Linse  sehr  leicht  ver- 

letzen kann. 

Dass  bei  inti'aoculären  Tumoren,  sobald  man  die  Diagnose  der- 
selben gemacht  hat,  ob  mm  ein  glaucomatöses  Stadium  da  ist  oder 
nicht,  von  keiner  anderen  riperation  als  der  Enncleatio  bulbi  die 
Rede  sein  kann,  ist  einleuchtend. 

Fasseii  wir  demnach  all’  das  Gesagte  zusammen,  so  ergibt  sich, 
dass  eine  wirklich  practische  Redeutung  unter  den  Secundärglan- 
comen  nur  zukommt  denjenigen,  welche  durch  II  or  n h an  t n ar b en 
mit  Einheilung  der  Iris,  dann  jenen,  welche  durch  totale 
hintei'c  Synechie  und  solchen,  welche  durch  Linsenluxation 
und  Ijinsenquellung  hervorgerufen  werden. 

Ueber  zwei  Foianen  sogenannten  Secnndärglaiicoms  sjn-eehen 
wir  noch  jetzt,  über  den  Hydro])hth  almus  congenitus  und 
das  Glancoma  h aemorrhagicum. 

Dass  der  Ilydropbthalmus  congenitus  Glau  com  sei, 
bähe  ich  zuerst  ausges])roehen.  In  der  im  Jahre  1S(!7  erschienenen 
und  auch  das  Datum  1807  tragenden  ersten  Aljtheilung  meiner 
0])hthalmoacopie  heisst  es  zum  Schlüsse  des  Ca]utels  über  die  glau- 
comatöse  Excavation,  jtag.  283: 

„Ich  Ivann  diesen  Al)schnitt  nicht  endigen,  ohne  die  Bemerkung 
hinznzufügen,  dass  in  zwei  Fällen  von  Buphthalmus  bei  Kindern, 
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welche  ich  ophthahnoscopisch  untersuchen  konnte,  sich  hochgradige 
glauconiatöse  Excavation,  das  eine  Mal  mit  sehr  weit  vorge- 
schrittener Atrophie  des  Sehnerven  und  der  Gefässe  zeigte,  ein 
Befund,  der,  wenn  er  nicht  schon  bekannt  ist,  eine  neue  Bestätigung 
der  Wirkung  des  intraoculären  Druckes  liefert  und  ein  neues 
Licht  auf  die  Art  und  Weise  der  Erblindung  bei 
Buphthalmus  wirft.“  Ich  war  damals  noch  Druck-Theoi’etiker. 

Zwei  Jahre  später,  im  October  1869,  erschien  unter  Horner’s 
Ans])icien  die  Inaugural-Dissertation  W.  v.  Muralt’s:  „Ueber 

llydrophthalmus  congenitus“,  in  welcher  der  Glaucom-Character  des 
Ilydrophthahnus  congenitus  hervorgehoben  wird.  Irrthümlicher 
Weise  wird  (und  zwai'  ist  das  noch  in  der  letzten  Arbeit  über 
diesen  Gegenstand  geschehen)  die  richtige  Erkenntniss  des  Wesens 
des  riydrophthalmus  congenitus  in  der  Regel  von  der  letztgenannten 
Inaiigural-Dissertation  her  datirt. 

Das  sogenannte  Ochsenauge:  Buphthalmus  = Hydrophthalmus 
congenitus  kommt  als  solches  zur  Welt,  oder  entwickelt  sich  bald 
oder  erst  nach  Monaten,  selbst  Jahren  nach  der  Geburt.  Ist  an 
einem  Auge  Hydrophthalmus  da,  so  kann,  wie  es  scheint,  eine 
Irritation  des  zweiten  bis  dahin  gesunden  Auges,  z.  B.  durch  ein 
Trauma  das  Leiden  in  den  ersten  Lebensjahren  auch  am  zweiten 
Auge  hervorrufen.  Bei  dem  typischen  Bilde  ist  die  Basis  der  Horn- 
haut und  der  Durchmesser  des  die  Hornhaut  umkreisenden  Theiles 
der  Sclerotica,  sowie  demgemäss  die  ganze  Fläche  der  Hornhaut 
bedeutend  vergrössert.  Die  Hornhaut  erscheint  streifenförmig  ge- 
trübt oder  aber  im  Tageslicht  zwar  vollkommen  durchsichtig,  aber 
bei  seitlicher  Betrachtung  findet  man  doch  in  der  Regel  leichte 
Trübungen,  die  um  so  deutlicher  hervortreten,  je  jünger  das  Leiden 
ist.  Der  die  Cornea  umgebende  Scleralring  ist  nicht  blos  erweitert, 
sondern  es  ist  die  Lederhaut  an  dieser  Stelle  auch  der  Fläche  nach 
gedehnt,  bläulich  schimmernd.  Der  Falz,  der  einspringende  Winkel 
zwischen  Sclerotica  und  Cornea  ist  dabei  ganz  oder  nahezu  aus- 
geglichen. Die  vordere  Augenkammer  ist  sehr  tief,  das  Kammerwasser 
vollkommen  durchsichtig,  das  Areal  der  Iris  der  Dehnung  der  Horn- 
hautgrenze entsprechend  verbreitet,  die  Iris  häufig  schlotternd, 
Ihipille  bei  Erblindung  weit,  bei  noch  erhaltenem  Sehvermögen 
mässig  weit  und  mässig  gut  reagireiid,  die  dm’chsichtige  Linse  an 
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ihrem  Platze,  fler  Glaskörper  trübungsft’ei  und  im  Augengrunde  tritt 
die  Totalexcavation  des  Belmei'ven  hervor.  Der  mächtig  vorgrösserte 
Bulbus  prominirt  und  zeigt  bedeutende,  ja  Stein  härte. 

Der  Hydrophthalmus  congenitus  ist  nichts  anderes  als  ein 
Glaucom,  das  im  Fötalleben  oder  bald  nach  der  Geburt  zur  Ent- 
wickelung kommt.  Der  erhöhte  Druck,  welcher  das  Leiden  begleitet, 
führt  zur  Ausdehnung  der  noch  nachgieliigen  Augcudiäute.  Nach 
der  Drucktheorie  sollte  dieser  letztere  Ibustand  ein  grosses  Glück 
sein,  da,  wenn  die  Augenhäute  sich  dehnen  können,  die  Wirkung 
des  Druckes  auf  Netzhaut  und  Sehnerven  contrabalancirt  werden 
müsste.  Die  Härte  des  Bulbus  wäre  nur  der  Ausdruck  für  die  durch 
die  Dehnung  verloren  gegangene  Elasticität  der  Sclei’otica,  ohne  dass 
im  Inneren  des  Auges,  so  lange  das  Ange  wächst,  der  Druck 
eigentlich  wesentlich  erhöht  werden  könnte.  Ijcidei'  schützt  diese 
Argnmentation  nicht  vor  der  Erblindung  und  der  Entwickelung  der 
Sehnervenexcavation.  Sicholich  geht  das  Sehvermögen  bei  diesem 
Leiden  ganz  in  dei'selben  Weise,  wie  beim  typischen  Glaucom,  dui'ch  das 
Uebergreifeii  dos  cliorioidcalen  Processes  auf  die  Netzliaut  zu  Grunde. 

Es  entsteht  uns  die  Frage:  Ist  der  Tlydrophthalmus  congemitus 
ein  Primär-  oder  ein  Secundärghuicom  ? Bei  der  Selteidieit  des  Pilmär- 
glaucoms  im  Kindesalter  ist  das  letztere  a ju'ieri  walirscheinli(die)'. 

Uaab  sagt  (llSTö): ’)  „IVfuralt  suchte  ilie  beim  Buphtbalmus 
auftretenden  glaucomatösen  Erscheinungen  auf  folgende  Weise  zu 
ei’klären.  Er  nahm  als  das  Primäre  (une  angeborene  almorm  grosse 
Cornea  an  und  meinte  die  Zerrung  dei’  in  derselben  verlaufenden 
Nerven  führe  auf  ähnli(die  Weise  zum  Glaucom,  wie  bei  ectatischeu 
1 lornhautnarben.  Diese  Annahme  erscheint  mir  aus  zwei  Gründen 
nicht  stichhaltig;  ein  j\lal,  weil  sie  von  der  a ])i'ioi'i  unwnhrseliein- 
lichen  und  durch  keine  anatomischen  Dntei'suchungen  unterstützten 
Voraussetzung  ausgeht,  die  almorm  grosse  Cornea  hätte  eine  für 
ihre  Dimensionen  unzureicdiende  .Menge  Nerven,  denn  sonst  wäre 
nicht  cinzuschen,  warum  in  einer  angeborenen  abnonu  grossen  lloni- 
liaiit  die  Nerven  eine  Zenung  erleiilen  müssten^  Dann,  meint 
Raab,  s]ireche  auch  das  VAndialten  des  Auges  bei  Kmaitocomis  da- 
geg(m,  da  bei  diesem  eine  Partie  der  t'ornca  allmälig  ectatisch 
werde,  so  dass  die  darin  liegenden  Nerven  auch  gezerrt  wei'den, 
ohne  dass  cs  dabei  zu  Glaucom  käme. 
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Ich  stimme  den  Eiinvürfen  Raab’s,  mit  Ausnahme  der  Herl >ei- 
ziehnng  des  Keratocunus,  bei.  Aber  ich  meine,  dass  es  keinen 
nydrojdithalmus  congenitus  ohne  Hornhauttrübungen  gibt. 
Der  Bu|)hthahnus  könnte  daher  ein  Secundärglancom  nach  Keratitis 
und  Ilornhanttrübiingen  sein.  Diese  Keratitis  würde  bei  der  Wider- 
standsfähigkeit der  Cfewebe  des  ansgebildeten  Individuums  nicht  die 
Ursache  der  Dehnung  werden,  wohl  aber  kann  dies  in  foetu  ge- 
schehen. Die  entzündlich  erweichte  Hornhaut  wird  nach  allen 
Ivichtungen,  so  auch  in  der  Richtung  des  Durchmessers  der  Basis 
gedehnt  und  welche  Bcdeutimg  der  Dehnung  der  Ilornhautcircum- 
ferenz  bei  der  Hervorrnfung  des  Secundärglancoms  zukommt,  das 
hat  schon  v.  Graefe  angegeben,  indem  er  mit  gesperrter  Schrift 
drucken  liess:  „Yer  grösser  nng  des  Hornhautdiameters 

(bei  N arbenectasie)  u n d der  v o r d e r e n K a m m er  i n d i c i r e n 
den  0 ])  e r a t i V e n Eingriff  unbedingt“.  Demnach  wäre  d er 
llydrophthalmus  congenitus  ein  Keratitis-Secnndärglaucom. 

Wahrscheinlicher  ist,  dass  der  Entzündungs])rocess,  welcher  zu 
Erweichung  und  Dehnung  der  Hornhaut  führt,  schon  von  vorneherein 
nicht  auf  die  Hornhaut  beschräidvt  bleibt,  sondern  gleichzeitig  in  der 
an  die  Hornhaut  angrenzenden  Partie  der  Sclcrotica,  sowie  auch  in  den 
benachbarten  Partien  des  Ciliarkörpers  seinen  Sitz  hat.  So  war  es 
wenigstens  in  einem  von  Raab  untersuchten  Falle.  Die  Folge 
dieser  Entzündung  im  Fon  tan  a’ sehen  Raume  ist  die  periphere 
Verwachsung  von  Iris  und  Cornea  und  die  Ausdehnung  jener  Scleral- 
jmrtie,  welche  zwischen  der  mit  der  Cornea  verklebten  Iriswurzel 
einerseits  und  dem  Ciliarkörper  andererseits  gelegen  ist  (Staphyloma 
intercalare),  so  dass  die  Zonula  mit  der  Linse  von  der  Iris  abgcrückt 
und  wie  die  vordere,  so  auch  die  hintere  Kammer  vergrössert  ist. 
Indem  der  Randtheil  der  Cornea  und  die  eben  genannte  Scleral- 
partie  in  Folge  entzündlicher  Erweichung  nachgeben,  kommt  es 
zunächst  zum  Verstreichen  des  zwischen  Horiihaut  und  Sclerotica 
cinspringenden  Winkels,  der  Bulbus  nähert  sich  der  Kugelgestalt. 
Nun  wird  der  Ursprungskreis  der  Zonula  Zinnii  vergrössert;  diese 
letztere,  gedehnt,  zerrt  am  Ciliar  kör  per,  durch  dessen 
Reizung  jene  Chorioiditis  herbeigeführt  wird,  welche  das  Glaucom 
ist.  Die  dabei  gesetzte  Druckerhöhung  führt  zu  weiterer  Ectasirung 
und  der  Circulus  vitiosus  ist  gesetzt.  So  ist  der  llydrophthalmus  con- 
genitus ein  Secumlärglaucom  nach  Kerato-Sclero-Kyklitis. 

Wenn  aber  Jemand  behaupten  wollte,  dass  diese  Kerato-Sclero- 
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Kyklitis  (Chorioiditis  anterior)  das  Grlancom  selbst  ist,  indem  durch 
diese  Entzündung  nicht  blos  Erwcichnng  der  Gewebe,  sondern  auch 
die  vermehrte  Secretion  in  den  Glaskör])er  gesetzt  wird,  so  liätte 
ich  von  meinem  Standpunkte  dagegen  niclits  einznwenden,  nur  dass 
ich  selbstverständlich  die  Functionsstörimg  von  einem  Uebergreifen 
des  Processcs  auf.  die  eigentliche  Aderhant  abhängig  mache.  Es 
ändert  nnglanblich  wenig  an  der  richtigen  Auffassung,  ob  man  die 
eine  oder  die  andere  Anschauung  acceptirt. 

Der  Hydrophthalmus  congenitus  verläuft  in  der  Regel  als 
Glancoma  chronicum  simplex.  Dass  aber  dabei,  wie  bei  jeder  F(jrm 
des  chronischen  simplen  Glaueoms,  auch  regelrechte  acutentzünd- 
liche Glancomanfälle  auftreten  können,  beweist  eine  Beobachtung 
Ber  gm  eister’s ’).  Niclits  anderes  als  ein  gewöhnlicher  Hydrojdi- 
thalnms  mit  leichter  glancomatöser  entzündlicher  Hornhauttrübimg 
ist  auch  ein  Fall,  dem  Schnabel ‘ff  besondere  Worte  widmet. 

Die  Therajtie  des  Hydrophthalmus  congenitus  ist  noch  immer 
eine  zaghafte  und  die  Wissenschaft  gestattet  es,  dass  die  Augen 
lind  Individuen  erblinden  und  in  arger  Weise  entstellt  werden.  Es 
ist  noch  ein  Glück,  dass  der  Buphthahnus  nicht  immer  beide  Augen 
ergreift.  Allerdings  die  Iridectomie  ist  trotz  der  neuerlichen  Em- 
])fehlungen  Dufour’s  verwerflich  (vergl.  ]>ag.  240)  und  die  Ilorn- 
hantparakentesen  sind  nicht  ungefährlich  und  nützen  dazu  auch 
nichts.  Wenn  den  Hydroydithalmischen  überhaupt  Heil  erwachsen 
kann,  so  kann  es  mir  durch  die  Sclerotomie  geschehen.  Das 
llerausziehen  und  Abschnciden  der  Iris  ist  wegen  des  Vorstürzens 
des  Glaskörpers  durch  die  gedehnte  und  lückenhafte  Zonnla  Zinnii 
etwas  gefährlich.  Auf  heftige  Nctzhautlihitungen,  Glaskörperablösung 
(Raab),  plastische  Iridokyklitis,  Ranoidithalmitis  muss  man  gefasst 
sein.  Dazu  entspricht  die  regelrechte  fridectomie  nicht  einmal  der 
Tndication.  Denn  wenn  zur  1 feralisetzung  des  iiitraoculai'eu  Druckes 
(recte  zur  lleilung  des  Glaueoms)  eine  Länge  der  äusseren  Bchnitt- 
wuude  von  0 — 7 Millimeter  und  die  Ansschneidnng  eines  Stücks 
Iris  von  gleicher  Breite  nothwendig  ist,  so  wird  eine  derai’tige  Iri- 
dectoniie  im  hydrojilithalmischen  Auge  den  Zweck  nicht  erfüllen, 
weil,  wenn  der  Durchmesser  der  Hornliaut  (und  der  Iris)  nrs]irüug- 
lich  12  Millimeter  betrug  und  durch  die  Dehuung  z.  B.  wie  dies 


0 Mitriieilungeii  de.s  Wiener  nied.  Doetorencollegiunis,  Bd.  VII,  No.  l.ä,  1881. 
'•*)  Wiener  nied.  Blätter  No.  24,  1.5.  .luni  1882,  pag.  745. 
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vorkommt,  bis  auf  18  Millimeter  stieg,  die  Hornhautperiplierie  derart 
zugenommen  hat,  dass  selbst  wenn  wir  einen  Schnitt  von  8 Milli- 
meter zu  Grunde  legen,  ein  1 Millimeter  vom  Ilornhautkreise  ab- 
stehender, mit  dem  letzteren  concentrischer  Scleralbogen  von  8 Milli- 
meter Länge  nur  einer  Länge  von  5,6  Millimeter  am  normalen 
Ilornhautrande  entspricht.  Man  müsste  also  im  hydrophthalmischen 
Auge  bei  der  Iridectomie  viel  grössere  Schnitte  machen  als  im 
Normalauge;  und  die  regelrechte  Operation  würde  dadurch  noch 
um  vieles  gefährlicher.  Die  Sclerotomie  jedoch  begegnet  keiner 
Schwierigkeit.  Vorfall  des  Glaskörpers  ist  bei  durch  Eserin  ver- 
engerter Pupille  so  wenig  zn  fürchten  als  Vorfall  der  Iris.  Da- 
bei kann  man  bei  der  v.  Weck  er’ sehen  Sclerotomie  der  Scleral- 
wunde  leicht  eine  Grösse  geben,  welche  der  im  ungedehnten  Ange 
zu  setzenden  entspricht.  Macht  man  z.  B.  bei  einem  Hydrophthal- 
mus  mit  18  Millimeter  Ilornhautdurchmesser  einen  Lappen  von 
2 Millimeter  Höhe,  so  beträgt  die  ganze  Kreisbogenlänge  12,85  Milli- 
meter; bei  einem  Lappen  von  3 Millimeter  Höhe  16  Millimeter  und 
für  einen  Lappen  von  4 Millimeter  Höhe  (der  unter  solchen  Um- 
ständen, wegen  der  Tiefe  der  Vorderkammer,  leicht  zu  intendireu 
ist,  ohne  dass  man  eine  Collision  mit  der  Iris  zu  fürchten 
braucht)  18,5  Millimeter.  Man  kann  daher  einen  Scleralschnitt 
von  solcher  Grösse  anlegen , dass  derselbe  der  Bedeutung  nach 
einer  Scleralwunde  von  9 — 10  Millimeter  am  ungedehnten  Auge 
entspricht. 

Ich  habe  seit  jenem  ersten  Falle  von  Hydrophthalmus,  in 
welchem  ich  die  Wirksandeeit  der  Sclerotomie  erjjrobte  ^),  keine 
Gelegenheit  gehabt,  einen  typischen  Buphthalmus  zu  operiren,  wohl 
aber  den  Rath  zu  geben,  dass  der  Hydrophthalmus  in  der  ersten 
Lebenszeit  nach  der  Geburt  des  Kindes  mit  Sclerotomie  operirt 
werde,  ohne  dass  jedoch  dieser  Rath  befolgt  wurde.  Meiner  Ansicht 
nach  könnte  die  Operation,  gleich  beim  Neugeborenen  oder  nach 
Beginn  der  Entwickelung  des  Leidens  vorgenommen.  Grosses  leisten, 
und  die  Verantwortung  möchte  ich  nicht  auf  mich  nehmen,  zu  er- 
klären, dass  man  mit  einem  etwaigen  Eingilfi'e  warten  müsse,  bis 
das  Kind  älter  sei;  denn  inzwischen  nimmt  der  Bulbus  grosse 
Dimensionen  an  und  erblindet  aller  Wahrscheinlichkeit  nach.  Die 
Sclerotomie  aber,  im  ersten  Stadium  des  Leidens  vollführt,  dürfte 
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niclit  blos  das  Fortschreiten  des  Processes  sistiren,  sondern  ancli 
den  Bullms  ganz  oder  nalie  zur  Norm  zurnckfüliren.  . 

Sowie  mir  die  Frage  des  ty])isclien  Ilydrophtlialmus  congenitns 
gar  nicht  zweifelhaft  zu  sein  scheint  nnd  ich  die  Krankheitsform, 
wie  ich  dies  zuerst  gethan,  so  auch  jetzt  einfach  für  Cilaucom  und 
das  moditicirte  Bild  aus  der  Nachgiebigkeit  der  Gewebe  des  Fötus 
und  des  Neugeborenen  erkläre,  so  möchte  ich  auf  der  andern 
Seite  dem  G 1 au c o m a h a e m o r r h a g i c u m die  Glaucomwürde 
streitig  machen.  Demjenigen  natürlich,  der  im  Ghiucom  nicht  einen 
bestimmten  Krankheitsprocess  sieht,  sondern  das  Syni])tom 
der  Druckerhöliung  Glaucom  nennt,  muss  ein  solches  Vorgelien  un- 
sinnig erscheinen,  da  die  gewaltigste  Druckerhöhung  dem  Glaucoma 
haemorrliagicum  eigen  ist.  Aber  der  ganze  Ki'ankheitsvei'lauf  ist 
ein  vom  typischen  Glauccmi  vollkommen  verschiedener.  Die  Kiunk- 
heit  beginnt  mit  Netzhautblutungen,  welche  als  s(dclie  das  Krank- 
heitsbild nicht  erklären  und  als  solche,  wie  dies  schon  v.  Graefe 
hei'vorgehobcn  hat,  flicht  Ursache  der  glaucomatösen  Erscheinungen 
werden  Icönnen.  Unter  den  verschiedenen  Geschicken  der  lieidcn 
Augen  ist  v.  Graefe  zufälliger  Weise  jenes  nicht  begegnet,  dass 
auf  dem  ersten  Auge  Nctzhautblutungen  auftraten,  die  wieder 
zurückgingen,  während  sie,  als  sie  später  am  zweiten  Auge  sich 
entwickelten,  von  Glaucoma  haemorrliagicum  gefolgt  waren.  Icli 
habe  einen  derartigen  Fall  gesehen,  in  welchem  die  Netzhautbhitung 
dos  rechten  Auges  zurückging  und  das  Sehvermögen  dauernd  sich 
herstellte,  während  als  11  -lahre  später  Netzhauthämorrhagien  in  ganz 
analoger  Weise  am  linken  Auge  die  Function  behinderten,  nach 
einigen  Wochen  Glaucoma  haemorrliagicum  folgte.  Das  Mittelglied 
fehlt  uns;  wir  wissen  nicht,  warum  unter  Umständen  eine  Ghorioi- 
ditis  totalis  mit  gewaltiger  Druckerhöliung  zu  den  Netzliautliämor- 
rhagien  sich  hinzugesellt.  Aber  diese  Ghorioiditis,  wiewohl  sie  wie 
jede  Ghorioiditis  mit  serösem  Exsudate  die  Schichte  der  Stäbe  nnd 
Zaiifen  alterirt  (jiag.  205),  führt  doch  nicht  durch  diese  Alteration 
zum  Schwunde  des  Sehvermögens,  indem  das  letztere  in  jedem  Falle 
durch  Verblutung  der  Netzhaut  erlischt.  W^enn  man  Gelegenheit 
hat,  derartige  Fälle  nach  längerer  Zeit  zu  oi)hthahnosco|)iren,  so 
lässt  sich  sogar  das  gänzliche  Fehlen  der  Nctzhautgefässo  nach- 
weisen  (G  alez  owski).  Was  aber  noch  entscheidender  ist,  das 
ist,  dass  diese  Ghorioiditis  nicht  wie  das  Glaucom  zum  characteri- 
stischen  Sehnervenleiden  führt.  Auch  bei  monatelanger  Druck- 
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erliöliiing  kommt  es  beim  wahren  Glaucoma  baemorrbagicum  nicbt 
zur  liandexcavation.  Dass  ob  dieser  Tbatsacbe  die  Drucktbeorie 
(sowohl  die  directe  als  die  indirecte)  allen  Grund  bat,  ibr  Haupt 
in  tiefem  Scbmerze  zu  verbüllen,  haben  wir  schon  früher  (pag.  171) 
angedeutet.  Endlich  kann  für  diese  Glaucomform  die  Iridectomie 
kein  Heilmittel  sein.  Es  kann  zwar  geschehen  — und  ich  habe 
dies  selbst  erfahren  — dass  durch  die  Eröffnung  des  Bulbus  die 
furchtbaren  Schmerzen  zeitweilig,  sogar  für  längere  Zeit  beseitigt 
werden,  aber  da  das  Sehvermögen  durch  Yerbluten  der  Netzhaut 
erlischt,  so  ist  die  Eröffnung  des  Bulbus  und  die  dadurch  bewirkte 
plötzliche  Aufhebung  des  colossal  gesteigerten  Druckes  das  beste 
Mittel,  um  die  colossalsten  Netzhautblutungen  und  den  Ruin  des 
Sehvermögens  sofort  herbeizuführen. 

Das  Glaucoma  haemorrhagicum  ist  aber  zur  Beleuchtung  der 
Drucktheorie  von  grösserer  Bedeutung  als  man  vielleicht  glauben 
möchte.  Es  tritt  bei  diesem  Leiden  nämlich  der  merkwürdige  Fall 
ein,  dass  die  Anhänger  der  Drucktheorie  absolut  ausser  Stande  sind 
anzugeben,  wodurch  die  colossale  Druckerhöhung  schädlich  wirken 
könnte.  Directe  Paralyse  der  Netzhaut  kommt  nicht  in 
Betracht,  denn  v.  Graefe  sagt  ausdrücklich,  dass  hierzu  „sicherlich 
ein  viel  grösseres  Druckquantum  erforderlich  sei  als  dasjenige, 
welches  bei  den  glaucomatösen  Processen  in  Wirksamkeit  tritt“ 
(pag.  169).  Netzhautischämie  (pag.  175)  ist  auch  nicht  die 
Schuld,  denn  trotz  und  mit  der  Druckerhöhung  treten  neue  Blut- 
ergüsse aus  den  Netzhautgefässen  ein.  Ein  bischen  Ischämie 
wäre  sogar  sehr  erwünscht,  denn  nur  dadurch  wäre 
es  möglich,  die  verderbenbringenden  Blutungen 
wenigstens  vorübergehend  zu  sistiren.  Dass  aber  trotz 
der  colossal  en  Druckerböhung  doch  immer  neue  Netzhautblutung 
eintreten  kann,  beweist,  dass  die  Druckerhöhung  Netz- 
hau ti  sch  ämie  üb  e rhaupt  nicht  hervorzurufen  vermag. 
Endlich  ist  beim  Beginn  des  Leidens  keine  Raudexcavation  da,  und 
sie  entwickelt  sich  auch  später  nicht,  so  dass  auch  von  einer 
Unterbrechung  der  Paserleitung  am  Excavationsrande 
oder  der  Entwickelung  eines  Sehnervenleidens  auf  Grund  der  Circu- 
lationsstörung  keine  Rede  sein  kann.  Wenn  aber  die  Druckerhöhung 
nachweislich  durch  keines  der  drei  Momente  schädlich  zu  wirken 
vermag,  worin  besteht  ihre  gefürchtete  Schädlichkeit?  Die  Ant- 
wort lautet:  in  Nichts!  Das  Yerderben  erfolgt  durch  das  Yerbluten 
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der  Netzhaut  ; die  Yerblutuiig  lässt  den  eingeleiteten  Veränderungen 
in  der  Stab-  und  Zajdenscliicht  kaum  Zeit,  sich  kenntlich  zu  machen. 
Das  Glaucoma  haemorrhagicum  hat  also  nach  jeder  Richtung  einen 
vum  wahren  Glaucom  abweichenden  Ursjirimg,  Verlanf  und  Aus- 
gang. Man  scheide  es  deshalb  vom  Glancom  und  gebe  ihm  einen 
anderen  Namen;  man  nenne  es  etwa  Retino-Churioiditis  haenior- 
rhagica.  Vom  Glaucom  mit  Netzhauthämorrhagien  wird  noch  s|)äter 
die  Rede  sein. 

Was  die  Thera])ie  aidangt,  so  ist  erwähnt,  dass  jede  Eröffnung 
der  Rulbuskapsel  für  das  Sehvermögen,  wenn  ein  Rest  desselben 
noch  da  ist,  verderblich  wirken  muss.  Trotzdem  ist  es  nicht  geboten 
sofort  zur  Enncleation  zu  schi'eiten.  Man  mache  zwar  nicht  Jri- 
dectomie  (wiewohl  ich  dieselbe  das  eine  IMal,  wo  ich  sie  vullführte, 
ihren  Zweck  erfüllen  sah),  sondern  die  minder  gefälirliche  Sclero- 
tomie.  Zweck  der  Operation  kann  jedoch  nur  Beseitigung  der 
Schmerzen  und  der  Entzündungserscheinungen  sein,  dagegen  ninss 
man  wissen,  dass  nach  der  O])eration  ein  etwa,  noch  restirendes 
Sehvermögen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ganz  verloren  gehen 
winl.  Ist  die  Sclerotumic  nicht  im  Stande  die  Schmerzen  zu  besei- 
tigen, dann  gilt  die  ultima  ratio:  die  Enucleation. 

Die  Rolle  des  Eserins  in  der  Behandlung  des  Secundär- 
glaucoms  ist  nur  von  Bedeutung,  wenn  es  sich  um  Beseitigung  aent- 
entzündlicher  Anfälle  handelt.  Enter  gewissen  Umständen  wird 
man  bei  entzündlichen  Anfällen  deshalb  seine  ZuHncht  zu  diesem 
Mittel  nehmen,  weil  man  die  0|)eration  fürchtet  — wie  liei  Ijinsen- 
Inxation  — oder  weil  die  Opej'ation  nichts  genützt  hat,  Avie  bei 
Secnndärglancom  noch  Iloiadiautectasien.  Bemerkenswerth  ist  auch 
ein  Erfolg  des  Eserins,  den  Bei'g m ei  s te r in  dem  fi  iiliei' erwähnten 
Falle  von  IIydi'o]dithalmus  congenitus  bei  einem  mehrmonatlichen 
Kinde  durch  Lbiterdrückung  der  entzündlichen  Insnlte  ei'zielte. 


Für  die 

Aoliologie 

des  Glaucoms  ist  das  Sccundärglaucom  von  hcrvniragender  Bedeu- 
tuug.  Das  Sccundärglaucom  ist  genau  diesell)C  Ki'ankheit  wie  das 
pi'imäi'e.  Es  kann  in  allen  Formen  des  Rrimärglaucoms  aiifti'eten 
nnd  hat  auch  das  Wechsel  volle  der  Erscheinung  mit  dem  letzteren 
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gemein.  Nun  zeigt  sicli,  dass  bei  gegebener  Yeranlassung  das 
Secundärglaucom  ebenso  bei  Säuglingen  wie  bei  Greisen,  bei  Indi- 
viduen mit  dicker  wie  mit  dünner  Sclerotica,  in  übersichtigen  wie 
in  normal-  oder  kurzsichtigen  Augen,  bei  hereditärer  Anlage  oder 
ohne  solche,  und  auch  wenn  die  Individuen  nicht  Karten  spielen 
und  keine  Geschäftssorgen  haben,  und  ebenso  ohne  Gicht,  Gehirn- 
leiden, Trigeminusneuralgie,  Zahnschmerz  und  Retroflexio  uteri, 
ohne  Herzleiden  und  Arteriosclerosc  und  ohne  vieles  Andere,  was 
in  der  Aetiologie  des  Glaucoms  beschuldigt  wird,  auftreten  kann. 

Das  Secundärglaucom  zeigt  uns  aber  noch  etwas  anders.  Es 
entwickelt  sich  stets  durch  mechanische  Reizung  irgend  eines  Theils 
des  Uvealtractus,  w-enn  es  sich  nicht  einfach  um  eine  Fortsetzung 
des  Processes  von  dem  einen  Theile  des  Uvealtractus  auf  einen  andern 
handelt  — es  ist  also  in  diesen  Fällen  eine  traumatische  Chorioi- 
ditis, die  aber  nicht  etwa  immer  die  Form  des  Glaucoms  annehmen 
muss.  Bei  einer  peripheren  Einklemmung  der  Iris  in  eine  am  Horn- 
hautrande gelegene  (durch  Geschwürsbildung,  Trauma  oder  Operation 
bedingte)  Wunde  kann  es  zu  Secundärglaucom  kommen;  es  kann 
aber  auch  zu  anderen  Formen  der  Chorioiditis  kommen.  Wenn  die 
Spannung  des  Bulbus  steigt,  wenn  intercurrente  Entzündungsanfälle 
mit  Hornhauttrübimg  auftreten,  Inerauf  Verfall  des  Sehvermögens 
mit  oder  ohne  Excavation  des  Sehnerven  sich  herausbildet,  dann 
haben  wir  jene  Form  von  Chorioiditis,  die  man  Secundärglaucom 
nennt.  Auf  der  anderen  Seite  kann  sich  aber  auch  eine  Irido- 
Chorioiditis  serosa  entwickeln,  die  also  nicht  durch  Druckerhöhung, 
sondern  durch  Glaskörpertrübungen  und  Präcipitate  an  der  hinteren 
Wand  der  Cornea  sich  kenntlich  macht;  oder  aber  es  kommt  zu 
schwerer  ])lastischer  Kyklitis  mit  Druckherabsetzung  und  drohender 
Phthisis  bulbi.  Warum  sich  das  eine  Mal  die  eine,  das  andere  Mal 
die  andere  Form  der  Chorioiditis  herausbildet  und  warum  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  die  Iriseinklemmung  unschädlich 
bleibt,  das  wdssen  wir  nicht,  aber  der  Chorioiditis,  welche  das  Glau- 
com ist,  gebührt  hierbei  keine  bevorzugte  Stellung.  Von  der  mechanisch 
gereizten  Irispartic  pHanzt  sich  der  Process  auf  das  Gebiet  des  Ciliar- 
körpers und  der  Aderhaut  fort.  In  der  That  sehen  wir,  wie  bei 
Secundärglaucom  entweder  die  Iris  in  einer  Hornhautnarbe,  oder 
durch  Anheftungen  an  die  Vorderkapsel  oder  durch  rctroiridische 
Flüssigkeit,  oder  durch  hinter  ihr  gelegene  Linsemnassen  gereizt;  oder 
der  Ciliarkörper  durch  Dehnung  der  Zonula  Zinnii  oder  durch  directen 
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Druck  der  Linse  bei  Luxation  derselben  oder  durch  schrumpfende 
Linsenreste  oder  bei  Discision  eines  Nachstaars  gezerrt;  oder  die  Ader- 
ha\it  durch  eine  reclinirte  Linse  l^edrängt,  oder  (beim  Glaucoma  myopi- 
cum  V.  Graefe’s)  in  Folge  der  fortschreitenden  Achsenverlängerung 
des  Auges  gedehnt  wird.  Wenn  zu  Iritis  serosa  sich  Socundärglaucom 
hinzugesellt,  so  heisst  das  nichts  anderes,  als  dass  der  Entzündungs- 
process  sich  von  der  Iris  auf  Ciliarkörj)er  und  Aderhaut  fortsetzt; 
und  wenn  eine  Chorioiditis  serosa  Secundäiglaucom  nach  sich  zieht, 
so  scheint  mir  dies  nur  den  Sinn  zu  haben,  dass  die  Chorioiditis 
die  Entzündungsform  ändert.  Zu  erwähnen  wäre  noch  das  Secundär- 
glaucom  nach  Ectasien  der  Hornhaut  ohne  Iriseiidieilung  — sicher- 
lich eine  äusserst  seltene  Form,  über  welche  mir  die  Erfahrung 
mangelt.  Es  scheint  dabei  vorerst  die  Kinne  zwischen  Sclerotica 
und  Cornea  sich  auszugleichen,  und  erst  wenn  das  geschieht,  ist 
Secundärglaucom  zu  Ijefürchten  — wegen  der  Zerrung  der  Zonula 
am  ei'weiterten  Ringe  der  Ciliarfortsätze  (wie  bei  Tlydropbthalmus 
congenitus).  Ol)  die  Zerrung  der  flewebselemente,  oder  die  der 
Gefässe  oder  jene  der  Nerven  die  Entzündung  hervorruft,  das 
wissen  wir  nicht;  es  kann  ja  sein,  dass  die  Nerven  im  Entzündungs- 
processe  eine  bedeutende  Rolle  spielen,  aber  es  liegt  kein  Grund 
vor,  sich  um  die  Intervention  der  Nerven  in  jenem  Entzündungs- 
processe,  welcher  das  Glaucom  ist,  zu  kümmern,  wenn  man  nicht 
nach  der  Rolle  forscht,  die  sie  z.  B.  bei  einer  traumatischen 
Iritis  s])ielen. 

Das  8ecundäi'glaucom  ist  also,  wo  es  nicht  fälschlich  so  genannt 
wird,  nicl)ts  anderes  als  eine  Ai't  traumatischen  Glaiicoms.  Beim 
primären  Glaucom  sehen  wir  die  Ursache  nicht,  durch  welche  die 
Chorioiditis  hervorgerufen  wird;  l)eim  Secundärglaucom  liegt  sie  zu 
Tage;  und  in  einem  Falle,  in  welchem  Hock  die  Tätowirung  einer 
nach  Verlust  dei-  Horidiaut  durch  Uebeihäutiing  der  Iris  her- 
gestellten  Pseudocornea  unternahm,  konnte  er,  wenn  er  den  dünnsten 
Thcil  dieser  Nai'be  (die  schwach  iU)erhäutete  Iris)  mit  den  Stichen 
der  'rätowirnadel  traf,  einen  ganz  regelrechten  acutentzündlichen 
Glaucomanfall  willkürlich  hervorrufen  ').  Hier  waren  die  Nadel- 
stiche ilas  Trauma;  sonst  ist  es  Einklemmung,  Dehnung,  ZejTUUg, 
Bedrückung  eines  Theils  des  Uvealtractus. 

Was  nun  die  Ursache  des  Primärglaucoms  anlangt,  so 
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ist  cs  gewiss  sehr  löblich,  dem  letzten  Grunde  aller  Krankheit  nacli- 
znfbrsclien,  aber  ich  weiss  eigentlich  nicht,  warum  jene  Chorioiditis, 
welche  das  Glaucom  ist,  in  dieser  Hinsicht  so  sehr  bevorzugt  wird 
gegen  andere  Aiigenerki'anknngen,  z.  B.  gegen  die  Chorioiditis 
exsudativa,  w'elche  so  grossartige  Veränderungen  im  Augengrunde 
veranlasst  und  über  deren  Ursache  im  Allgemeinen  wir,  wenn  es 
möglich  wäre,  noch  weniger  wie  gar  Nichts  wissen. 

V.  G r a e f e ’ s letzter  Ausspruch  über  die  Aetiologie  des  Glau- 
coms  geht  dahin,  dass  über  dieselbe  noch  das  alte  Dunkel  besteht. 
„Sind  es  die  in  den  Gebilden  des  Auges  (Sclera,  Glashäuten  u.  s.  w.) 
selbst  sich  ausprägenden  Altersveränderungen,  ist  es  Arteriosclerose, 
veränderte  Disposition  der  secretorischen  Nerven“  — w’elche  das 
Glancom  veranlassen? ')  Bewiesen  sei  nach  v.  Graefe  Nichts.  AVir 
h a 1) e n li e i der  Besprechung  der  G 1 a u c o m t h e o r i e n ge- 
hört, welches  nach  den  Ansichten  der  einzelnen  Autoren 
die  * ätiologischen  Momente  des  Gl  au  com  s sind.  AVir 
wollen  dies  Alles  hier  nicht  wiederholen,  sondern  nur  beifügen, 
dass  in  früherer  Zeit  namentlich  die  Gicht  (mit  Unrecht)  beschul- 
digt wurde,  so  dass  man  das  Glaucom  als  arthri tische  Iritis 
oder  arthritische  Ophthalmie  beschrieben  findet.  Als  unmittel- 
1)  a r e Gelegenheitsursache  zum  Aiisbruch  eines  entzündlichen 
Glaucomanfalls  wird  alles  Alögliche  angegeben.  Hervorzuheben  sind: 
Excesse  aller  Art,  die  in  der  Liebe,  wie  im  AVeine;  heftige  Ge- 
müthsaffecte ; schwere  fieberhafte  Erkrankungen.  Nach  Laqueur 
wirken  alle  diese  Momente  (wde  auch  andere:  Hungergefühl,  Uehlig- 
keit,  Schlaflosigkeit)  vorzüglich  dadurch,  dass  sie  deprimirend  und 
damit  pupillenerweiternd  sind,  wde  denn  Atropin  durch  die  Erw^eite- 
rung  der  Pu])ille  zweifellos  im  Stande  ist,  einen  acuten  Glaucom- 
anfall  einznleiten. 

Von  allen  präexistenten  ocularen  Veränderungen  kann  nach 
dem,  was  bisher  vorliegt,  nur  die  Bigidität  der  Sclerotica  in  Frage 
kommen.  Es  ist  ja  gar  nicht  unmöglich,  dass  Augen  mit  rigider 
Sclera  geneigter  sind,  an  der  Glaucomchorioiditis  zu  erkranken  als 
andere.  Es  ist  schon  lange  bekannt,  dass  das  Glaucom  in  einzelnen 
Familien  erblich  ist,  sowie  es  auch  den  Anschein  hat,  dass  es  bei 
gewissen  Menschenracen  häufiger  vorkommt  als  bei  andern.  „Sehr 
möglicherweise“  sagt  v.  Graefe  in  einer  Note^),  „bezieht  sich  hier 


b V.  G raefe’ s Archiv,  13d.  XV,  3,  pag.  229. 
1.  c.,  pag.  228. 
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die  Heredität  auf  gewisse  prädisponircnde  Momente,  z.  B.  auf  Rigidät 
der  Bull)us-Kapsel“  und  folgt  mit  dieser  letzten  Bemerkung 
der  Anschauung  v.  Stell  wag’ s. 

Sch  nahe!’)  hat  es  sich  zur  Aufgabe  gemacht,  direct  zu  unter- 
suchen, ob  die  Sclera  Glaucomkraidcer  rigider  sei,  wie  die  gesunder 
gleichalteriger  Individuen.  Er  fand  da  keinen  Unterschied.  Das 
frisch  aiis  der  Leiche  genommene  Auge  eines  Greises  collabirt  nicht 
beim  Durchschneiden ; das  verhält  sich  gleich  im  glaucomatösen  und 
im  nicht  glaucomatösen  Auge.  Unter  dem  ]Microsco]ic  sieht  mau  die 
Scleralfasern  alter  Augen  sein'  steif,  gestreckt  — gegen  die  wellig 
verlaufenden,  biegsamen  Fasern  der  Lederhaut  eines  jugendlichen 
Individuums.  Schnabel  sagt  uns  aber  nicht,  ob  auch  das  Auge 
eines  30jährigen,  das  an  Glaucom  erkrankt  ist,  ebenso  lieim  Durch- 
schneiden collabii't,  wie  das  gleichalterige  Auge  eines  gesunden 
Menschen.  Auch  ist  aus  dem  blossen  macro-  und  microscopischen 
Ansehen  zweier  rigiden  Lederhäute  nicht  zu  entnehmen,  ob  nicht 
doch  die  eine  rigider  sei  als  die  andere.  Leider  wird  man  bei  den 
ungeheuren  Schwankungen  in  der  Elasticität  iler  Sclera,  wie  sie 
Weber  ex])erimentell  nachgewieseu  hat,  auch  auf  dem  W^ege  des 
Ex])crimentcs  kaum  zu  einem  überzeugenden  Schlüsse  kommen,  denn 
indem  Weber  3 — 5 Millimeter  breite  Streifen  aus  möglichst  frischen 
(nicht  erkrankten)  menschlichen  Angcn  schnitt,  bedurfte  es,  um  die 
gleiche  Ycrlängerung  der  einzelnen  Streifen  durch  Dehuuug  mit 
Hilfe  von  Gewichten  herl)eizuführen,  einer  ganz  gewaltig  verschiedmien 
Belastung.  Die  GewichtsAverthe  schwaukteu  zwischen  200  und  832 
Grammen  ^). 

Schnabel  fragte  sich  auch,  ob  die  Sclera  alter  Leute  schrumpfe 
und  „dadurch  den  Bulbusinhalt  fester  umschnüre“.  Bei  alteiiAVeibern 
fand  er  zwar  kleine  Durchmesser  des  Bulbus,  nicht  so  aber  bei  alten 
Männern.  Nach  Messungen,  die  ich  angcstcllt  habe,  besteht  kein 
Zweifel,  dass  die  Augen  selir  alter  Individuen  zwischen  80  iiiid  100 
-lahren  unter  dem  Mittel  stehende  Maasse  haben;  ich  sehe  in  dieser 
Verkleinerung  des  Bulbus  auch  die  Ib'sache  der  hochgradigen 
Hypei'uietrojüe  in  sehr  hohem  Alter®).  Aber  für  die  Entstehung 
des  Glaucoms  in  jener  Lebenszeit,  in  welcher  es  gewöhnlich  zur 


‘)  Kiiapp’s  Archiv,  Bd.  VIT,  jiag.  119,  1878. 

9 V.  Oraefo’H  Archiv,  Bd.  XXIII,  1,  pag.  24,  1877. 
‘)  Optisclie  Feliler,  pag.  254,  187(3. 
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Beobachtung  kommt,  das  ist  bis  zum  65.  Lebeusjalire,  kann  die 
Schrumpfung  der  Sclerotica  kaum  von  irgend  welcher  Bedeutung 
werden. 

In  Augen  mit  rigider  Sclerotica  scheint  immerhin  die  Grlaucom- 
chorioiditis  einen  günstigen  Boden  zu  finden  und  dürfte  in  der  That 
die  Heredität  des  Glaucoms  und  das  häufigere  Vorkommen  der 
Krankheit  bei  gewissen  Menschenracen  mit  der  Vererbung  der 
Scleralrigidität  in  einem  gewissen  Zusammenhang  stehen.  Ich  sage 
hegreiflicher  Weise  damit  nicht,  dass  nicht  Glaucom  in  jedem  Auge 
jeglichen  Alters  und  jeglicher  Scleralbeschaffenheit  zur  Entwickelung 
kommen  kann,  denn  eine  Chorioiditis  hält  sich  nicht  an  rigide 
Scleren.  Das  Glaucom  entwickelt  sich  schon  im  Fötus  (Hydrophthalmus 
congenitus)  und  ich  sah  es  zur  Entwickelung  kommen  bei  Individuen 
von  über  80  Jahren. 

Mit  der  Frage  der  Rigidität  der  Sclerotica  hat  man  auch  die 
Frage  erörtert,  warum  in  hypermetropischen  Augen  sich  Glaucom 
verhältnissmässig  häufig  entwickelt.  Aus  der  Rigidität  der  Sclera, 
sagt  V.  Graefe,  „liesse  sich  auch  das  weit  häufigere  Vorkommen 
von  Glaucom  an  hyperopen,  als  an  myopen  Augen  erklären,  da  ohne 
Zweifel  die  Sclera,  namentlich  da,  wo  die  Ciliarnerven  durchtreten“ 
— durch  deren  Reizung  sich  v.  Graefe  das  Entstehen  des  Glau- 
coms vorstellt  — „an  jenen  rigider  ist  als  an  diesen“  0-  Es  ist  aller- 
dings richtig,  dass  übersichtige  Augen  häufiger  an  Glaucom 
erkranken  als  kurzsichtige,  und  das  ist  insoferne  begreiflich,  als 
kurzsichtige  Augen  einen  hohen  Grad  von  Immunität  gegen  Glaucom 
besitzen.  Die  Frage  müsste  daher  so  gestellt  wei'den,  ob  übersichtige 
Augen  häufiger  erkranken,  als  emmetropi  sehe.  Laqueur  be- 
streitet dies,  nach  v.  Graefe  mit  Unrecht.  Rach  eigener  Erfahrung 
müsste  ich  mich  aber  auf  die  Seite  Laqueur’s  stellen.  Wenn  die 
Rigidität  der  Sclerotica  bei  Hypermetropie  eine  Bedeutung  gewinnen 
sollte,  so  könnte  dies  nur  für  sehr  hochgradig  übersichtige  Augen 
geschehen,  von  denen  man  sicli  vorstellt,  dass  sie  selir  klein  seien 
und  eine  dicke  Sclerotica  haben.  Wenn  man  weiss,  wie  geringe 
Achsenverkürzungen  nothwendig  sind,  um  selbst  hohe  Grade  von 
Hypermetropie  zu  erzeugen,  so  wird  man  bei  mässigen  Hypermetropie- 
graden  von  abnormer  Sclerotica  nicht  sprechen  wollen.  Aber  dass 
bei  Glaucom  selbst  nur  mässige  Hypermetropie  häufig  vorbestehend 


q 1.  c.,  pag.  230. 
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sei,  konnte  icli  nicht  finden.  Endlich  darf  man  nicht  vergessen,  dass, 
wie  ich  gezeigt  habe,  die  Refraction  nicht  die  Achsenlänge  bestimmt 
und  dass  ein  hochgradig  hypermetropisches  Auge  mit  grossem  Tlorn- 
hautradius  nicht  kürzer  ist  als  ein  emmetropisches  Auge  mit  kleinem 
Radius  der  Hornhaut  ')• 

Heber  die  Aetiologie  des  Primärglaucoms  lässt  sich  also  nur 
i sagen:  Glaucom  kann  in  jedem  Auge  zur  Entwickelung 
! kommen,  wie  eine  andere  Kranklieit.  Augen  mit  rigider 
S c 1 e r 0 1 i c a zeigen  eine  P r ä d i s p o s i t i o n. 

1 Noch  zwei  Fragen  müssen  bei  der  Aetiologie  des  Glaucoms  in 

I Retracht  kommen.  Gibt  es  ein  Glaucoma  traumaticum  und  gibt 
I es  ein  Glaucoma  sym])athicum? 

J V.  Graefe  ist  der  Ansicht,  dass  durch  ein  Trauma  Glaucom 

I nur  als  Secundärglaucom  dadurch  entstehen  kann,  dass  durch  das 
I Trauma  eine  Veränderung,  z.  R.  Linsenluxatio)i  gesetzt  wird,  welche 

I dann  zum  Secundärglaucom  führt.  Ich  selbst  habe  nur  einmal  einen 

II  Pall  verzeichnet,  in  welchem  Primärglaucom  ei7ieni  Trauma  folgte. 
Der  45jährige  Patient  hatte  vor  einiger  Zeit  einen  heftigen  Stoss 
gegen  das  linke  Auge  erlitten.  Eine  heftige,  ungemein  schmerzhafte 
Entzündung  folgte,  nach  deren  Ablauf  eine  Abnahme  des  Sehver- 
mögens zurückbliel).  Das  rechte  Auge  war  vollkommen  noianal,  am 

I linken  hei  eine  etwas  erweiterte,  träger  bewegliche  Pu])ille  auf.  Der 
I S])iegel  zeigte  vcnalere  Coi'ticalcataract,  aber  keine  Spur  einer  Linsen- 
luxation und  tiefe  glaucomatöse  Excavation.  S])annung  deutlich  er- 

; höht,  V kaum,  Gesichtsfeld  eingeengt^). 

j W as  das  s y m ]>  a t h i s c h e Glaucom  anlangt,  so  fVagt  es  sich : 

I 1)  Wenn  ein  Auge  durch  Iiädokyklitis  zu  Grunde  geht,  kann  auf 

I sympatischem  Wege  Primärglaucom  liervorgerufen  werden  ? 2)  Wenn 
ein  Auge  durch  Glaucom  zu  Grunde  gegangen,  k'ann  dadurch  am 
zweiten  Auge  Glaucom  heiworgerufen  oder  doch  unterhalten  werden? 
b)  Wenn  kurze  Zeit  nach  der  liädectomie  des  einen  Auges  acut- 
entzündliches Glauc(jm  am  zweiten  Auge  ausbi'icht,  ist  dies  die 
Folge  der  Operation? 

Die  erste  dieser  di'ci  Fragen  habe  ich  in  der  Lehre  der  „sym- 
])athischcn  Augcideiden“  (Rd.  J,  |)ag.  53)  ausführlich  behandelt  und 


')  OpHsolie  Fehlci-,  pag.  423,  187(i. 
A|)hoiisnien,  pag.  469. 

MautUuer,  Vorträge  a.  d.  Augouheilkuude.  11.  Bd. 


262 


Glaucom : Secuiidärglaucom. 


bin  zu  folgenden  Schlüssen  gelvonimen : Falls  Iritis  serosa  oder  Iritis 
plastica  mit  Pupillarabsclduss  im  sympatbisirten  Auge  liervorgerufen 
wurde,  so  kann  die  Iritis  serosa,  wie  jede  nicht  sympathische,  in 
Glaucom  übergeben  und  folgt  dem  Pupillarabschlusse,  wde  auch 
sonst,  Secundärglaucom  nach.  Das  Entstehen  eines  Primärglaucoms 
unter  solchen  Verhältnissen  leugne  ich.  Auf  diesem  Standpunkt 
stehe  ich  auch  heute  noch.  leb  habe  dort  erwähnt,  dass  die  An- 
schauung, dass  es  ein  sympathisches  Glaucom  gebe,  durch  Beobach- 
tungen V.  Graefe’s  (1857)  Eingang  fand,  gleichzeitig  aber  auf- 
merksam gemacht,  dass  v.  Graefe  später  (1866)  dem  Glaucom 
keinen  Platz  unter  den  sympathischen  Erkrankungen  einräumte.  Es 
scheint  mir,  um  die  v.  Graefe 'sehe  Stütze  dem  sympathischen 
Glaucom  zu  nehmen,  angezeigt,  noch  ausdrücklich  darauf  hinzu- 
weisen, dass  V.  Graefe  seine  Auffassung  in  Betreff  des  im 
Jahre  1857  als  sympathisches  Glaucom  beschriebenen  Falles  im 
Jahre  1862  direct  widerrufen  hat  ’).  Auch  die  Fälle,  welche  nach 
meiner  Darlegung  über  diesen  Gegenstand  (1878)  als  sympathisches 
Glaucom  beschrieben  wurden,  wie  zwei  Fälle  Webster’s  (1879)^) 
und  ein  Fall  D obro wol sk y ’s  (1881)^)  tragen  in  ihrer  Kranken- 
geschichte nicht  die  mindeste  Gewähr,  dass  das  Glaucom  Ausdruck 
eines  sympathischen  Leidens  gewesen  sei. 

Die  zweite  Frage  geht  dahin,  ob  wenn  ein  Auge  durch  Glaucom 
zu  Grunde  gegangen,  sich  etwa  im  degenerativen  Stadium  befindet, 
das  Glaucom  des  zweiten  Auges,  wenn  es  auch  nicht  auf  sympathischem 
Wege  hervorgerufen,  doch  in  seinen  Reizzuständen  durch  die  Reiz- 
zustände des  erblindeten  Auges  erhalten  wird.  Gosetti  (1876)'^)  be- 
spricht einen  Fall,  in  welchem  ein  Auge  an  Glaucom  verloren  war 
und  das  zweite  Auge  an  acutentzüudlichen  Glaucomanfällen  litt.  Das 
letztere  wird  iridectomirt ; am  verlorenen  Auge  bestehen  Reizzustände 
fort  und  ungefähr  ein  Jahr  nach  der  Iridectomie  des  anderen  Auges 
recidivirt  an  diesem  das  Glaucom.  Eine  zweite  opposite  Iridectomie 
wird  gemacht,  aber  nach  einigen  Tagen  kehren  die  Anfälle  verstärkt 
zui’ück.  Das  gegen  zwei  Iridectomien  rebelle  Glaucom  wird  endlich 
durch  die  Enucleation  des  bereits  im  Stadio  degenerationis  befind- 
lichen erblindeten  Auges  bekämpft.  Es  gab  zwar  noch  etwas 

*)  V.  Graefe’s  Archiv,  Bfl.  VIII,  2,  pag.  273.  Anmerkung. 

Archives  of  mediciiie,  April  1879,  New-York. 

®)  Z e h e 11  d e r ’ 8 Klinische  MonatsbUitter,  pag.  123. 
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Sclinierzen  und  einen  glaucoinatösen  Anfall,  aber  dann  besserten  sich 
das  Sehvermögen  und  die  Gesiclitsfeldweite  allmälig  und  die  Zeichen 
des  Glaucoms  verschwanden.  Wenngdeich  unter  Verhältnissen,  wie 
es  die  beschriebenen  sind,  keineswegs  das  Glaucom  am  zweiten 
Auge  als  ein  sympathisches  anzusehen  ist  (da  es  ja  nicht  durch  das 
erste  Auge  hervorgerufen  wurde),  so  wird  man  doch  in  einem 
analogen  Falle  so  verfahren  müssen,  wie  Gosetti;  denn  das  noch 
beständig  gereizte  amaurotische  Auge  übte  einen  Einfluss  auf  das 
andere,  dessen  entzündliches  Glaucojn  durch  zwei  Iridectoraicn 
nicht  zu  beseitigen  war. 

Was  endlich  den  dritten  Punkt  erlangt,  das  Ausbrechen  des 
Glaucoms  am  zweiten  Auge  nach  Operation  des  ersten  (pag.  104), 
so  ist  cs  zwar  wichtig,  dass  man  eine  solche  Aufeinanderfolge  bis- 
her nur  nach  Tridectomie  und  nicht  nach  Sclerotomie  beobachtet 
hat,  ohne  dass  man  trotzdem  einen  Beweis  dafür  hätte,  dass  wirklich 
der  Ti'anmatismus  der  Trisausschneidnng  es  ist,  der  das  Glaucom 
oder  richtiger  den  aciitcntzündlichcn  Anfall  am  zweiten  Auge  her- 
vorruft. Es  kann  sein,  dass  die  Verhältnisse,  in  welche  der  Patient 
nach  der  Operation  versetzt  wird,  in  dem  zweiten  an  manifestem 
oder  latentem  chronischem  Glaucom  leidenden  Auge  den  acutent- 
zündlichen Anfall  erregen.  Laqueur  hat  (pag.  154)  besonders 
darauf  aufmerksain  gemacht,  dass  Alles,  was  ])U])illenerwoiternd 
wirkt,  in  derartigen  Angen  einen  acuten  Anfall  hervorrnfen  kann 
und  wenn  man  bcdeidct,  dass  trotz  der  gegentheiligen  Beobachtungen 
Schweigger’s  das  Ausbrechen  von  Glaucom  nach  Erweiterung 
der  Pui)ille  durch  Atropin  hinlänglich -erwiesen  ist,  so  hat  die  An- 
nahme Laquoui’’s  eine  gute  Stütze.  Es  könnte  daher  sein,  dass 
nicht  die  durch  die  Operation  hervorgerufene  Gemüthsaufregung, 
sondern  die  unter  dem  beide  Augen  schliessenden  Verbände  aaif- 
trotende  bedeutende  Erweiterung  der  Pupille  den  acuten  Anfall 
hervorruft,  so  dass  daraus  der  Rath  folgen  würde,  nach  dei'  Glau- 
como]>eration  des  einen  Auges  das  zweite  nicht  zu  verlnnden  und 
das  Zimmer  nicht  zu  verdunkeln.  In  der  Ruhe  der  Iris  und  des 
Accommodationsiuuskcls  haf  auch  Ulrich  die  Ursache  erblickt 
dafür,  dass  nach  der  0))eration  dos  einen  Auges  Glaucom  am  zweiten 
Anse  ausbricht. 


Differentialdiagnose 


Olaucoina  acutum  iuflammatorium. 

AVenn  ein  unzweifelhaft  acutinHannnatorisches  Glaucom  mit 
allen  ihm  znkommeutlen  Zeichen  vorliegt,  so  können  doch  zwei 
böse  Dinge  dahinter  lauern:  ein  Chorioidealsarcom  oder  ein 
G 1 a u c o m a h a e m o r r h a g i c u m. 

In  seiner  Monographie  'über  „das  Sarcom  des  Uvealtractus“ 
fasst  Fuchs  (1882)^)  die  differentiellen  Momente  zwischen  wahrem 
Glaucom  und  einem  im  glaucomatösen  Stadium  befindlichen  Sar- 
com in  folgender  Weise  zusammen.  Periodisch  wiederkehrende 
Obscurationen,  sowie  Kegenbogenfarbensehen  kommen  beim  Ader- 
hantsarcom  nur  sehr  ausnahmsweise  vor*,  so  dass  bei  Erhebung 
der  Anamnese  derartige  Störungen  nicht  angegeben  werden,  anderer- 
seits aber  eine  Gesichtsfeldeinschränkung  bemerkt  wird,  die  der 
Patient  als  dunklen  Yorhang,  Wolke,  Nebel  in  einem  bestimmten 
Theil  des  Gesichtsfeldes  beschreibt.  Dazu  gesellt  sich,  dass  zur  Zeit 
wo  der  glaucomatöse  Anfall  beim  Sarcom  auftritt,  das  Sehvermögen 
durch  ausgedehnte  Netzhautablösung,  wenn  nicht  schon  ganz  auf- 
gehoben, so  doch  in  sehr  hohem  Grade  beeinträchtigt  ist  und  durch 
den  Anfall  selbst  gänzlich  vernichtet  wird,  sowie  dass  auch  das  er- 
blindete Auge  nicht  zur  Ruhe  kommt,  sondern  die  Schmerzen  fort- 
dauern,  bis  endlich  das  Neugebilde  die  Sclerotica  an  einer  Stelle 
durchbricht.  Beim  uncomplicirten  Glaucom  dagegen  gibt  es 
Obscuration  und  Regenbogenfarbensehen,  wogegen  die  Gesichtsfeld- 
beschränkung nicht  zum  Bewusstsein  kommt.  Der  erste  heftige 
acute  Insult  hebt  das  Sehvermögen  nicht  vollständig  auf,  auch  stellt 
sich  das  letztere  nach  diesem  ersten  Anfalle  zum  Theile  wieder  her; 
und  im  Stadium  des  Glaucoma  absolutum  wiederholen  sich  zwar 
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die  schmerzhaften  Anfälle,  sind  aber  in  der  Regel  durch  längere 
schmerzfreie  Zwischenräume  getrennt  und  es  kann  das  Auge  für 
Jahre  ganz  zur  Ruhe  kommen. 

Ist  die  Augeuspiegeluntersuclmng  noch  möglich,  sind  also  die 
brechenden  Medien  nicht  zu  sehr  getrübt,  so  erkennt  man  heim 
Sarcom  die  Netzhautablösung,  die  bei  Glaucom  nur  höchst  aus- 
nahmsweise vorkommt.  Und  auch,  wenn  mau  den  Augengrund 
nicht  genau  sehen  kann,  ist  es  für  Sarcom  verdächtig,  wenn  ein 
starker  Reflex  (von  der  protrudirten  Netzhaut  herrührend) 
aus  der  Tiefe  zurückgewoi'fen  wird.  Ist  dabei  noch  ein  Rest  des 
Sehvermögens  übrig,  so  meint  Puchs,  dass  es  Verdacht  auf  Netz- 
hautabhebung (Sarcom)  errege,  wenn  die  Gesichtsfeldl)eschränkung 
„von  der  bei  Glaucom  am  häufigsten  vorkommenden,  nasalwärts 
gelegenen“  in  erheblicher  Weise  abweicht. 

Auch  das  Verhalten  des  anderen  Auges  müsse  berücksichtigt 
werden.  Bei  Sarcom  pflege  das  zweite  Auge  gesund  zu  sein,  wie- 
wohl es  vorgekommen  ist,  dass  ein  Auge  sarcomatös,  das  zweite 
glaucomatös  war.  Bei  länger  bestehendem  echten  Glaucoma  abso- 
lutuni sei  das  andere  Auge  nur  selten  ganz  normal,  indem  es  ent- 
weder an  manifestem  Glaucom  leide  o<ler  doch  „in  der  seichten 
Kammer,  der  weiten  und  träge  reagirenden  Pupille  und  der 
relativ  hohen  Spannung  die  Disposition  zum  Glaucom  erkennen 
lasse“. 

Kann  man  bei  allen  diesen  Anhaltspunkten  in  Betreff  der 
Diagnose  keine  Klarheit  erlangen,  so  mache  mau,  falls  das  Auge 
sich  dazu  noch  eignet,  die  schon  der  Schmerzen  wegen  angezeigte 
Iridectomie.  Nunmehi-  hellen  sich  die  Medien  auf  und  es  wird  auf 
diese  Weise  häufig  die  Stellung  der  richtigen  Diagnose  ermöglicht. 

ln  den  späten  Stadien  endlich  treten  sowohl  bei  Sarcom  als 
bei  Glaucom  Scleralstaphylome  hervor.  Alier  beim  Glaucom  liegen 
sie  in  der  Regel  nui-  in  der  Gegend  des  Aequators,  lassen  sieb  mit 
dem  Sondenknopfe  leicht  cindrücken,  mit  Hilfe  schief  einfallenden 
starken  Lichtes  durchleuchten,  wäihrend  die  Staphylome  bei  Sai'com 
an  eine  bestimmte  Oertlichkeit  nicht  gebunden,  viel  resistenter  und 
nicht  durchleuchtbar  sind. 

Leider  sind  die  meisten  diesei'  Behelfe  zim  Unterscheidung 
zwischen  Sarcom  und  Glaucom  von  sehr  geringem  Werthe.  A^on 
wirklicher  Bedeutung  für  Sarcom  ist  nur  der  Nachweis  von  Netz- 
hautablösung,  oder  da  ein  solcher  bei  der  starken  Medien- 
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trübuiig  nur  selten  gelingt,  der  Nachweis  eines  starken  Reflexes 
aus  dem  Augengriinde.  Dazu  ist  ans  der  Anamnese,  wenn  sieh  eine 
solche  in  Betreff  der  Sehstörung  erheben  lässt,  der  Umstand  von 
Bedeutung,  dass  zuerst  eine  umschriebene  Wolke  im  Gesichts- 
felde auftrat  — was  freilich  auch  auf  ein  Glaucom  haemorrhagicum 
hindeuten  kann.  Bemerkt  sei  noch,  dass  wenn  nach  der  Iridectomie 
sich  Phthisis  biilbi  entwickelt,  dies  keineswegs  gegen  das  Yorhanden- 
sein  eines  Sarcoms  im  Auge  spricht. 

Die  Schwierigkeit  der  Diagnose  des  Glaucoma  haemor- 
rhagicum (der  Retino-Chorioiditis  haemorrhagica)  liegt  wie  beim 
Sarcom  auch  darin,  dass  zur  Zeit  des  heftigen  Insults  die  Unter- 
siichung  des  Augengrundes  in  Folge  der  Medientrübung  nicht  ge- 
stattet ist.  Gelingt  es  ausnahmsweise,  Netzhauthämorrhagien  n)it 
Sicherheit  zu  erkennen,  dann  muss  der  Process  in  die  Kategorie 
eingereiht,  die  Prognose  in  Betreff  des  Sehvermögens  sehr  zweifel- 
haft gestellt  werden,  wenngleich  von  verschiedenen  Operateuren 
Beobachtungen  vorliegen,  dass  bei  vorbestehenden  Netzhauthämor- 
rhagien  die  Iridectomie  auch  in  Betreff'  des  Sehvermögens  von  Erfolg 
war.  Das  echte  Glaucoma  haemorrhagicum  gestattet,  wie  dies  v.  Graefe 
hervorgehoben  hat,  absolut  nicht  eine  irgendwie  günstige  Prognose. 
Auf  der  andern  Seite  scheint  es  bisweilen  vorzukommen,  dass  bei 
walirem  Glaucom  Netzhauthämorrhagieu  da  sind.  Ich  operirte  einmal 
ein  Glaucoma  chronicum  simplex,  bei  welchem  ein  unterer  Netzhaut- 
, quadrant  sehr  zahlreiche  Extravasate  trug.  Die  Iridectomie  brachte 
keine  rebellen  Erscheinungen  hervor.  Die  Operation  und  ihre  Folgen 
waren  dieselben  wie  bei  einem  regulären  Glaucoma.  chronicum  simplex 
ohne  Netzhautblutungen;  die  letzteren  vermehrten  sich  auch  nicht 
nach  der  Operation. 

Es  gibt  offenbar  zwei  ganz  verschiedene  Processe,  die  wie 
Glaucom  aussehen  und  mit  Netzhauthämorrhagion  einhergehen. 
Die  eine  dieser  Erkrankungen  ist  gar  kein  Glaucom,  wir  haben 
den  Namen  der  Retino-Chorioiditis  haemorrhagica  für  dieselbe  vorge- 
schlagen;  sie  ist  immer  unheilbar.  Ist  schon  diese  Krankheit 
— das  wahre  G 1 a u c o m a ffi  a e m o r r h a g i c u m — eine  Seltenheit, 
so  ist  die  zweite  noch  seltener.  .Diese  zweite  Krankheit  ist  ein 
echtes  und  rechtes  Glaucom,  bei  dem  sich  Netzhaut- 
blutungen finden.  Die  Prognose  dieser  Krankheit  ist  keine 
andere  als  die  des  Glaucoms  ohne  Netzhautblutungen  und  daher 
relativ  günstis'. 
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Finden  wir  denmacli  in  einem  Auge  mit  einem  aeutentzünd- 
liclien  Glancumanfalle  unzweifelhaft  Blutungen  in  der  Netzhaut,  so 
müssen  wir  an  die  l)eiden  eben  erwälinten  Krankheitsformen  denken, 
aber  bei  dem  unvergleichlich  häufigeren  Vorkommen  der  Ivetino-Chorioi- 
ditis  haemorrhagica  gegenüber  dem  Glaucoma  acutum  inHammatorium 
cum  haemorrhagiis  retinalibus  die  l’rognose  immer  im  Sinne  der 
ersteren  Erkrankung,  d.  i.  ungünstig  stellen,  und  den  etwaigen  Miss- 
erfolg der  Operation  (Sclerotoniie)  in  Betreff  des  Sehvermögens  als 
selbstverständlich  ansehen. 

Sind  wir  aber,  was  die  Kegel  ist,  nicht  im  Staude,  im  acut- 
entzündlichen Insulte  den  Augengrnnd  zu  untersuchen,  so  liegt  die 
Fnterscheiilung  zwischen  Glaucoma  haemorrhagicum  und  Glaucoma 
verum  nur  in  der  Anamnese  und  allenfalls  im  Befunde  des  zweiten 
Auges.  Ist  mit  Sicherheit  zu  erheben,  dass  das  betreffende  Auge 
einige  Zeit,  ehe  es  den  Schmei'zanfall  bekam,  ])lötzlich  „erblindete“ 
(was  sich  bei  genauer  Brüfnng  als  das  ]dötzliche  Auftreten  eines 
centiulen  Scotoms  ergibt),  oder  dass  plötzlich  excentrisclie  Ausfälle 
im  Gesi(ditsfelde  sich  merkbar  machbm,  so  muss  man  diese  Er- 
scheimmgen  auf  voi’ausgegangene  Netzhautblutungen  bezitdien.  Bns- 
weilen  wird  auch  die  Krankengeschichte  des  zweiten  Auges  und  der 
Nachweis  von  Blutungsresten  in  diesem  auf  die  richtige  Fährte  hin- 
weisen.  Mau  wird  unter  solchen  Umständen  die  Diagnose  des  Glau- 
coma haemoirhagiciim  mit  Wahrscheiuliclikeit  stellen,  wenngleich 
deidvcn,  dass  auch  bei  Saroom  die  Sehstörung  in  Form  eines  centralen 
oder  excentrischen  Scotoms  beginnt. 

Boi  Glaucoma  verum,  Glaucoma  hacmioiThagicum  und  Glaucoma 
(‘X  sai'comate  sind,  wenn  es  sich  um  <'inen  acutentzündlichen  Anfall 
handelt,  di(i  uns  zugängli(dien  Erscludmiugmi,  d.  i.  die  Symptome 
der  BuHuishärte  und  dos  voideron  Auga|)folabschnittos,  vollkommen 
identisch,  so  dass  nicht  mangclhafh?  Berücksichtigung  des  (dnon 
odei'  anderen  Momentes,  sondeiu  die  Unmöglichkeit,  den  Augen- 
gnind  zu  untersuclum,  zur  (Quelle  oiiioi'  Fehldiagnose  werden  kann 
Zum  Glü(d<(^  sind  die  Rotino-Ghorioiditis  haemorrhagica,  und  das 
Sarcom  relativ  so  s(dteno  Erkraidamgen,  dass  nniu  auch  ohne  sorg- 
fältige Vor|)rüfüng  ('ines  Jeden  Falles  von  acutem  Glaucom  (die  man 
allei'dings  ide  unterlassen  sollt(')  durch  (dne  Reihe  von  -lahren  nicht  voii 
einem  höchst  fatalen  liTthum  nachti'äglicdi  betioffmi  zu  woi'den  braucht. 

Andei's  verhält  sich  die  Sache,  wenn  (dne  gewöhidichc  Iritis 
serosa  mit  einem  acuten  oder  subacuten  entzündlichen  Glaucom 


268 


Glaucom : Differentialdiagnose. 


verwechselt  wird.  Hier  liandelt  es  sich  schliesslich  doch  nur  um 
einen  Irrthuni  in  der  Diagnose,  der  bei  genauer  Untersuchung  des 
Auges  hätte  vermieden  werden  können. 

Bei  älteren  Individuen  kann  eine  Iritis  serosa  unter  dem  Bilde 
eines  acuten  oder  subacuten  entzündlichen  Cllaucoms  sich  einführen. 
Rasch  röthet  sich  das  Auge,  wird  lichtsclieu,  thränt  und  schmerzt 
— die  Schmerzen  können  bei  Iritis  eine  sehr  bedeutende  Höhe 
erreichen,  und  sowie  sie  in  denselben  Nerven  Verzweigungen  des 
Trigeminus  zum  Ausbruch  kommen,  wie  bei  Grlaucom  (in  der  Stirne 
bis  zum  Hinterhaupt,  längs  der  Augenbraue,  in  die  Zähne  und  in  die 
Nasenwurzel  mit  oder  ohne  vermehrte  Secretioii  der  Schleimhaut 
der  betreffenden’  Nasenhälfte),  so  können  sie  die  Glaucomneuralgien 
an  Heftigkeit  nicht  blos  erreichen,  sondern,  wenn  möglich,  über- 
treffen.  Das  Ange  sieht  dabei  trübe  aus,  der  Irisglanz  mangelt, 
Farbe  und  Faserung  der  Membran  undeutlich,  die  Pupille  etwas 
erweitert,  träge  reagirend,  der  Bulbus  liärter  als  der  andere.  Das 
Ganze  hat  mit  einem  entzündlichen  Glaucomanfall  viel  Aehnlichkeit, 
aber  zwei  Momente  begründen  den  FTnterschied.  Das  eine  Moment 
ist  die  Vertiefung  der  vorderen  Kammer,  die  gerade  durch  den 
Vergleich  mit  dem  zweiten  Auge  auffallend  wird,  und  der  zweite 
wesentliche  PTmstand  liegt  darin,  dass  sich  die  Trübung,  welche  die 
Iris  deckt,  bei  seitlicher  Beleuchtung,  viel  sicherer  aber  im  dnrch- 
fallenden  Lichte  des  Spiegels  in  Punkte,  mitunter  in  zahllose  feine 
Punkte  auflösen  i lässt.  Die  Punkte  sind  nichts  anderes  als  die 
sogenannten  Präcipitate  an  der  hinteren  Wand  der  Hornhaut  (vergl. 
Bd.  I,  pag.  41);  sie  können  allerdings  ancli  grössere  Dimensionen 
annehnien  und  schon  im  Tageslichte  oder  doch  sicher  bei  seitlicher 
Beleuchtung  kennbar  werden,  aber  sie  können  auch  so  fein  sein, 
dass  sie  nur  bei  durchfallendem  Licht  und  sell)st  da  vielleicht  nur 
dem  scharfsichtigen,  kurzsichtigen  oder  dem  mit  einem  Ocular- 
convexglas  bewaffneten,  nicht  kurzsichtigen  Beobachter  sichtbar 
werden.  Di  e II  o r n h a u 1 1 r ü b u n g des  w a h r e n G 1 a u c o m s 
lässt  sich  nie  in  derartige  Punkte  zerlegen. 

Es  liegen  allerdings  (schon  von  v.  Graefe)  Angal >en  darüber 
vor,  dass  beim  Glaucom  bisweilen  Präcipitate  an  der  hinteren  Wand 
der  Cornea  Vorkommen.  Ich  selbst  habe  dies  nie  gesehen;  allein 
wenn  auch  in  äussersten  Ausnahmefällen  die  glaucomatöse  Ent- 
zündung zu  emem  derartigen  Bilde  führt,  so  ändert  das  nichts  an 
der  Thatsache,  dass  die  gewöhnliche  Glaucom-Hornhauttrübung  sich 
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in  Punkte  nicht  zerlegen  lässt,  d.  h.  ihren  Sitz  nicht  an  der  hinteren 
Wand  der  Hornhaut  hat.  Wenn  man  also  bei  dem  geschilderten 
Krankheitsbilde  teststellt,  dass  die  Kammer  vertieft  und  die  Horn- 
hauttrübnng  in  Punkte  zerlegbar  ist,  so  weiss  man,  dass  nicht 
entzündliches  Glaucom,  sondern  Iritis  serosa  vorliegt.  Für  Prognose 
und  Therapie  ist  dies  von  entscheidender  Bedeutung.  Die  Iritis 
serosa,  gerade  wenn  sie  in  dieser  acuten  Form  auftritt,  hat  nicht 
die  Tendenz  chronisch  zu  werden;  sie  hat  nicht  die  Tendenz,  später 
(es  ist  dies  immer  eine  Ausnalime)  in  Glaucom  überzugehen.  Unter 
der  gewöhnlichen  antiiritischen  Therapie  kann  man  die  Kranklieit 
zurückführen.  Wenn  immer  bei  Glaucom  (auch  wenn  es  noch  latent 
ist)  die  Einträuflung  von  Atropin  ein  gefährliches  Unternehmen  ist, 
indem  dadurch  ein  acuter  Insult  hervorgerufen  werden  kann,  so 
zeigt  andererseits  die  Iritis  serosa,  wenngleich  eine  gewisse  Druck- 
erhöhung zu  ihren  Attributen  gehört,  durchaus  kein  derartiges  Vei'- 
halten.  Man  kann  bei  jeder  Iritis  serosa  mit  Beruhigung  Atro]>in 
anwenden,  ich  habe  nie  dadurch  einen  Glaucomanfall  hervor- 
gerufen. Auf  der  andern  Seite  kann,  wenn  bei  inthümlicher 
Diagnose  die  Iridcctomie  vollführt  wird,  wiewohl  die  Operation  als 
solche  von  der  Iris  ganz  gut  vertragen  wird,  eine  jener  unange- 
nehmen Zufälle  eintreten,  von  denen  die  Iridectomie  nicht  frei- 
gesprochen  w'erden  kann  (pag.  101),  so  dass  man  nutzlos  eine 
bedeutende  Gefahr  für  das  Auge  heraufbeschworen  hat. 

Allein  vom  typischen  entzündlichen  Glaucom  (und  den 
unter  seinei'  Maske  sich  bergenden  Zuständen  der  Retino-Chorioiditis 
haemorrhagica  und  des  Sarcoms)  und  der  unzweifelhaften  li'itis 
serosa  verschieden  ist  eine  dritte  Krank  li  ei tsfo  i'in,  von  der 
zwar  im  Allgemeinen  mit  ein  paar  hingeworfenen  Worten  gesprochen, 
die  al)er  bisher  noch  nicht  genügend  besprochen  ist.  Es  ist  dies 
eine  Krankheit,  die  kein  typisches  Glaucom  ist,  für  die  man  aber 
doch  vorläutig  keine  andere  Bezeichnung  finden  kann,  als  Glaucom 
mit  vertiefter  vorderer  Kammer.  Sieht  man  ab  von  den 
Bemerkungen,  welche  zur  Begi'ündung  der  Verschlusstheorie  vor- 
gebracht wurden,  dass  es  nämlich  auch  Glaucome  mit  tieler  Vorder- 
kammer gebe,  so  ist  der  betreffende  Gegenstand  äusserst  dürftig 
behandelt.  Im  Sitzungsbericht  der  Heidelberger  Gesellschaft  vom 
dahre  1809')  sind  die  folgenden  Worte  Horncr’s  verzeichnet: 


9 Zell  eil  der ’s  klinische  Monatsblätter,  Bd.  I,  pag.  397. 
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„Zu  derselben  Zeit,  wie  micli  v.  Graefe  auf  diese  schlimme  Prog- 
nose (des  Glaucoma  haemorrhagicum)  aufmerksam  machte,  sprachen 
wir  auch  von  einer  anderen  Form,  die  prognostisch  ebenfalls 
sehr  ungünstig  sei,  einer  Form  nämlich,  die  sich  dadurch  aus- 
zeichnet, dass  eine  colossale  Höhe  des  Drucks,  eine  sehr  tiefe 
vordere  Kammer  und  eine  auffallend  starke  Füllung  der  Scleral- 
venen  besteht,  während  durchaus  keine  heftigen  Entzündungs- 
erscheinungen zugegen  sind.  Horner  hat  eine  solche  Form  einmal 
in  Berlin  gesehen  hei  einer  Frau,  von  der  ihm  v.  Graefe  gesagt 
hat,  dass  eine  Operation  zu  einem  ganz  allmäligen,  aber 
sicher  zu  erwartenden  Verfall  des  Sehvermögens  führt, 
während  vielleicht  im  Moment  der  Operation  das  Sehvermögen 
ganz  günstig  ist.“  Horner  glaubt,  man  würde  dahin  kommen, 
verschiedene  Glaucomformen  anzunehnien. 

Bei  Glaucom  mit  vertiefter  Kammer  fand  ich  immer  entzünd- 
liche, allerdings  „keine  heftigen  Entzünduugserscheinungen“,  sondern 
die  schwächeren  Insulte,  die  man  Prodromalanfälle  nennt,  und  die 
entweder  mit  Kegenbogenfarbenseheu  oder  mit  Nebel-  und  Strahlen- 
sehen eiuhergehen.  Auch  kommen  da  zum  Gegensätze  vom  typischen 
Glaucom  Fälle  vor,  wo  die  Medien  in  der  Zwischenzeit  nicht  ganz 
rein  werden,  so  dass  ein  von  der  Medientrübung  abhängiger  Dunst- 
kreis um  die  Liclitflamme  stets  da  ist,  der  sich  dann  beim  Eintritt 
des  Anfalls  (welch’  letzterer  sich  mehrere  Male  im  Tage  wiederholen 
kann)  in  einen  Kcgenbogen  und  in  einen  die  Flamme  deckenden 
Nebel  umwandelt.  Diese  Formen,  die  sehr  selten  sind,  kommen 
gewöhnlich  bei  relativ  jüngeren  Individuen  vor.  Ich  weiss  aiis  eigner 
Erfahrung«  nicht,  wie  diese  Fälle  enden.  Trotz  der  Druckerhöhung 
und  der  Medientrübung,  die  zu  gleicliem  Regenbogenfarbensehen  führt, 
wie  die  glaucomatöse  Medientrübung,  ist  dieser  Process  doch  kein  Glau- 
com. Weder  ist  die  glaucomatöse  Functionsstörung  noch  die  Excavation 
der  Papille  nachzuweisen.  Ich  zweifle  nicht,  dass  auch  diese  Formeu 
in  Glaucom  übergehen,  d.  h.  dass  sich  das  die  glaucomatöse  Functions- 
störung und  die  Selmervenexcavation  bedingende  Chorioideal  leiden 
an  diese  eigenthümliche  Chorioiditis  anterior  anschliessen  kann,  doch 
sicher  ist,  dass  wie  bei  der  gewöhnlichen  Iritis  serosa,  von  welcher 
sich  der  geschilderte  Process  durch  die  typischen  Anfälle  und  durch 
den  Umstand  unterscheidet,  dass,  wenigstens  so  lange  kein  operativer 
Eingriff  vorgenommen  wird,  die  Trübung  sich  in  Punkte  nicht  zer- 
legen lässt  — ich  sage,  es  ist  sicher,  dass  bei  diesen  „Glaucomen“ 
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mit  vertiefter  Kammer  die  bedeutende  Druckerliuliimg  selir  lange 
bestellen  kann,  olinc  dass  Fimctionsstörnng  von  Seite  der  Net/diant 
oder  Excavation  des  Selinerven  sidi  geltend  macht.  Vom  typischen 
Cilancom  unterscheidet  sich  das  Glancom  mit  tiefer  Kammer  noch 
dadurch,  dass,  während  beim  ersteren  die  vordere  Kammer  sich  nach 
der  Operation  verliältnissmässig  langsam  hcrstellt  und  die  Zeichen 
der  Restituirnng  der  Vorderkammer  mit  Freuden  begrnsst  werden, 
bei  unserem  Fseudo-Olaucom  schon  einige  Stunden  nach  der  Kammer- 
erölfnung  die  Kammer  nicht  blos  sich  wieder  zu  füllen  anfängt, 
sondern  schon  abnorm  vertieft  ist  • — eine  Erscheinung,  die  uns  aber 
durchaus  nicht  mit  Clenugthuung  erfüllen  darf,  im  Gegentheilc  ein 
sicheres  Zeichen  für  den  vollen  Misserfolg  der  Operation  abgilit. 
Die  Operation,  Sclerotomie  wie  Iridectomie,  ist  im  Allgemeinen  nicht 
im  Stande,  am  Ihocesse  etwas  ^u  ändern;  die  Entzündungserschei- 
nungen, die  durch  die  Iridectomie  vorühei'gchend  noch  augefacht 
werden  können,  daiu'rn  fort  — wie  gesagt,  wie  die  Sache  endet, 
weiss  ich  nicht;  oder  cs  tritt  ein  hedeutender  Verfall  des  Sehvei- 
mögens  ein,  wiewohl  vor  der  Operation  eine  Ej-krankung  von  Ihdina- 
< )pticns  niclit  uaclizuweisen  war.  Ich  selbst  liahe  zwar  nur  einen 
Verfall  des  Sehvermögens  beobachtet,  der  den  dioptrischen  Vei'hält- 
nissen  entspricht,  ahoi'  v.  Graefe,  der  merkwürdiger  Weise  diese 
Glaucomformen  in  seiner  letzten  grossen  Arbeit  mit  keinem  Worte 
erwähnt,  haf  nach  der  Angabe  llorner’s  den  ungünstigen  Yeidauf 
dieser  Glaucome  gekannt  und  ich  selbst  habe  gerade  dieser  Tage 
(‘inen  Gericht  ei'halh'ii,  in  welchem  die  Iridectomie  in  einem  Falle 
von  Glaueom,  bei  dem  ich  auf  die  Tiefe  der  Vorderkammer  be- 
sonders aufmerksam  machte,  von  bedeutendem  Verfall  des  Sehver- 
mögens gefolgt  war. 

15ei  jenem  Ki'anken,  dessen  ich  schon  fi-üher  (pagg.  77,  114) 
erwähnte,  hatte  ich  Gelegenheit,  eine  mei'kwürdige  Eeoltachtung  an 
der  Iris  zu  machen.  Es  war  ein  Glaueom  mit  tiefer  Vorderkam inci'. 
Die  Iris  zeigte  einzelne  duidderc  Stellen.  Allmälig  enthüllte  sich 
au  diesen  dmdderen  Stehlen  eine  fortscdireitcnde  Ati'ophie,  so  dass 
scldiesslich  das  vordere  Glatt  der  Iris  an  diesen  dunklen  Stellen 
gänzlich  verschwunden  war  und  das  Figmentblatt  blos  lag.  Gei 
seitlicher  Gelenchtung  sah  man,  wie  die  Faserung  der  Iris  am  Gamle 
dieser  Stellen  ]dötzlich  in  unregelmässiger  Gegi’enzung  aufhörte. 
Noch  melir!  Die  Atrophie  des  vorderen  Irisblattes  war  besonders 
in  jenem  Sector  des  gi'ossen  Iriskreises  ausgesprochen,  der  gerade 
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nach  oben  gelegen  ist.  Die  Atrophie  ging  liier  bis  zum  Ciliarrande. 
Da,  am  Ciliarrande,  stand  ein  atrophischer  Saum,  der  nur  durch 
einige  Pigmentbalken  mit  der  pupillarwärts  gelegenen  Partie  zusammen- 
hing, so  dass  die  Iris  an  dieser  Stelle  durchlöchert  war,  und  durch 
die  Löcher  Licht  mit  dem  Spiegel  in  die  Tiefe  des  Auges  geworfen 
werden  konnte.  Ich  glaube  wohl,  dass  diese  Löcher  unter  Mitwirkung 
des  vielfach  verwendeten  Eserins  und  Pilocarpins  zu  Stande  kamen, 
indem  durch  die  häufig  wiederholten  maximalen  Verengerungen  der 
Pupille  die  atrophische  Iris  arg  gezerrt  wurde.  Beim  typischen 
Glaucom  im  Prodromalstadium  hat  man  niemals  etwas  Derartiges 
an  der  Iris  sich  entwickeln  sehen. 

Der  Pall  war  für  mich  noch  in  anderer  Beziehung  von  hohem 
Interesse.  Zwei  Sclerotomien  waren  erfolglos  geblieben  (pag.  114). 
Nun  dachte  ich  den  Patienten  zur  Iridectomie  zu  bewegen.  War 
diese  von  Erfolg  begleitet,  so  liess  sich  Manches  lernen:  1)  dass  die 
Iridectomie  Heilung  bringt,  wo  zwei  Sclerotomien  nichts  leisteten; 
2)  aber  — und  dies  schien  mir  für  die  Theorie  von  grosser  Be- 
deutung — konnte  man  einen  Aufschlnss  darüber  erhalten,  was 
eigentlich  bei  der  Iridectomie,  da  doch  die  Scleralwnnde  als  ohne 
Bedeutung  sich  erwiesen  hätte,  das  Wirksame  sei.  Ich  nahm  mir 
vor,  die  Iridectomie  nach  oben  zu  machen.  Die  Peripherie  (der 
Ciliartheil)  der  ganzen  Irispartie,  die  auszuschneiden  war,  war  im 
höchsten  Grade  atrophisch  und  durchlöchert.  Von  einer  Beseitigung 
dieses  konnte  wahrlich  kein  Effect  erwartet  werden.  Folglich  hätte 
man,  wenn  die  Operation  wirksam  gewesen  wäre,  schliessen  können, 
dass,  da  die  Sclerotomie,  also  der  Scleralschnitt  nichts  wirkte  und 
da  doch  die  Beseitigung  der  peripheren  Pigmentfetzen  der  Iris  von 
einer  Bedeutung  nicht  sein  könnte,  der  Schwerpunkt  der  Operation 
in  der  Ausschneidung  des  kleinen  Iriskreises,  beziehungsweise  des 
Sphincter  iridis  liegt,  was  ja  schon  v.  Graefe  für  die  Operation 
des  entzündlichen  Glaucoms  annahm  (pag.  111).  Es  wnrde  endlich 
— der  Patient  sträubte  sich  lauge,  da  er  nach  meinen  Aeusserungen 
von  der  voraussichtlichen  Nutzlosigkeit  der  Operation  mehr  als 
nöthig  ahnte  — eine  sehr  breite,  regelrechte  Iridectomie  nach  oben 
vollführt.  Die  Operation  war,  wie  voranszusehen,  äusserst  schwierig, 
indem  die  Entfernung  der  atrophischen  Irisfetzen  bis  in  die  Wund- 
winkel ein  wiederholtes  Eingehen  mit  der  Pincette  nothwendig 
machte.  Die  Iridectomie  war  nach  gar  keiner  Richtung  von  einem  Er- 
folge begleitet.  Zunächst  wurde  der  Entzündungsprocess  gesteigert  — 
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und  noch  nach  Wochen  Hessen  sich  unzählige  feine  Präcipitate 
an  der  Hinterwand  der  Hornhaut  nachweisen.  Diese  Erscheinung 
ging  endlich  zurück,  und  dann  war  wieder  wie  früher  da:  Die  be- 
deutende Härte  des  Bulbus,  die  abnorme  Tiefe  der  Yorderkammer 
und  die  immer  und  immei-  wiederkehrenden,  kaum  aussetzenden 
„Prodromal -Anfälle“.  Das  Anhalten  des  Farbeusehens  (das  aber 
nicht  etwa  seinen  Grund  in  der  weiten  Pupille  hat,  denn  es  bleibt, 
wenn  man  auch  mit  einem  Kartenhlatt  von  oben  her  die  Pupille 
immer  melir  und  mehr  deckt)  scheint  mir  durch  dittüse  Kammer- 
wassertrübung bedingt,  denn  es  gelingt  jetzt  nicht,  eine  Trübung 
der  Hornhaut,  nicht  einmal  einen  stärkeren  Behex,  nachzuw'eisen, 
während  andererseits  die  vordere  Irishäche,  Farbe  und  Faserung 
matt  und  undeutlich  sind.  Der  Gang  des  Sehvermögens  (wobei  ich 
bemerken  will,  dass  ich  den  Patienten  zu  keiner  Zeit,  weder  vor 
noch  nach  den  Operationen  untersuchte,  ohne  dass  ein  „Anfall“,  d.  i. 
Regjünbogenfarbensehen,  da  gewesen  wäre)  war  folgender.  Yor  den 

Operationen  war  Y ohne  jedes  Glas;  nach  den  beiden  Sclerotomien 

war  Y ohne  Glas  ^ und  stieg  mit  — c ( — 2 De)  wieder  auf 
Nach  der  Iridectomie  saidc  das  Sehvermögen  sehr  bedeutend,  es 
war  kaum  und  durch  das  Cylinderglas  — e (—  2 De)  konnte 

es  eben  auf  gehoben  werden.  So  war  es  noch  4Va  Monate  nach 
b() 

der  Iridectomie.  Eine  neuerliche  Prüfung  mit  Cylindern  ergab,  dass 
nunmehr  durch  — ^ a ( — 5,5  De)  das  Sehvermögen  von 

kaum  wieder  auf  zu  bringen  war.  Fs  ist  dies  wieder 
(h)  y 

eine  kleine  Illustration  zu  der  angeblichen  Unschädlichkeit  der  Iri- 
dectomie in  optischer  Beziehung;  andererseits  konnte  durch  die 
Wiederherstellung  der  frühei'cn  Sehschärfe  mit  Hilfe  eines  starken 
Gylinders  der  Erweis  erbracht  werden,  dass  die  Netzhautfunction  — 
das  Gesichtsfeld  war  zu  jeder  Zeit  intact  — nicht  gelitten.  Der 
Spiegel  zeigt  die  Zeichen  des  hochgradigen  Astigmatismus,  den  Seh- 
nerven roth,  aber  trotzdem  das  Leiden,  damit  die  Druckerhöhung 
über  2V2  Jahre  währt,  ist  von  einer  Excavation  nichts  zu  merken. 
Bisher  konnte  ich  den  Kranken  nicht  dazu  bringen,  sich  einer 
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zweiten  (oppositen)  Iridectomie  zu  unterziehen.  Ich  wäre  begierig, 
ihre  Leistung  zu  erfahren. 

Die  Zeichen,  die  bei  einem  „Glancom“  mit  tiefer  Kammer  sich 
entwdckeln,  sind:  Neben  bedeutender  Druckerhölnmg  bläuliche 

Färbung  der  Sclerotica  um  die  Cornea  nnd  Entwickelung  der 
vorderen  Ciliarvenen,  Vertiefung  der  Vorderkannner,  Trübung  des 
Kammerwassers  mit  oder  ohne  diffuse  Hornhauttrübuug,  fleckförmige, 
bis  zum  höchsten  Crade  ansteigende  Atrophie  der  Iris  — aber  zu- 
nächst und  durch  lange  Zeit  keine  Beeinflussung  der  Netzhaut- 
function. Das  „Claucom“  mit  vertiefter  Kammer  ist  eine  vom 
typischen  Claucom  total  verschiedene,  in  ihrer  Wesenheit  noch 
ganz  dunkle  Erkrankung.  Wichtig  ist  es,  das  zu  wissen;  um  so 
wichtiger,  als  man  auch  wissen  muss,-  dass  dieser  Krankheit  gegen- 
über die  Claucomoperationen  fehlschlagen.  Man  muss  daher  in  der 
Prognose  der  Operation  sehr  vorsichtig  sein.  Die  Erfahrungen 
mangeln  vorläufig  darüber,  ob  es  in  solchen  Fällen  besser  sei,  gar 
nicht  zu  operiren. 

Bei  einem  Krankheitsbilde,  das  im  Crossen  und  Canzen  für  ein 
acutentzündliches  Claucom  imponirt,  achte  man  zunächst  auf 
das  Yerhalten  der  vorderen  Kammer.  Ist  diese  ver- 
engt, dann  ist  es  ein  typisches  Claucom  und  es  entsteht  nur 
die  Frage,  ob  sich  nicht  unter  seiner  Maske  eine  Retino-Chorioiditis 
haemorrhagica  oder  ein  Sarcom  verbirgt.  Ist  dagegen  die  Vorder- 
kammer vertieft,  so  ist’s  entweder  eine  Iritis  serosa,  oder  der 
zuletzt  beschriebene  Krankh  e i tspr o c ess,  den  man  einfach 
als  Iritis  serosa  anzusehen  kein  Hecht  hat.  Iritis  serosa  ist.  da, 
wenn  sich  Präcipitate  an  der  hinteren  Wand  der  Hornhaut  mit 
Sicherheit  nachwmisen  lassen. 

Glaiicomn  chroiiicnm  iiifiammatoriiini. 

Bedarf  keiner  Differentialdiagnose.  Die  Härte  des  Bulbns  und 
die  Erscheinungen  am  vorderen  Augapfelabschnitt  gelieu  ein 
typisches  Bild.  Zudem  gestattet  in  der  Regel  der  Zustand  der 
brechenden  Medien,  wenngleich  im  Momente  der  ersten  Unter- 
suchung die  Trübung  vielleicht  eine  undurchdringliche  ist,  bei 
nächster  Celegenheit  doch  soweit  eine  Einsicht  in  den  Augengrund, 
um  allfällige  unerwartete  und  ungewöhnliche  Complicationen  zu  ent- 
decken. 
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Das  Vei’lialten  des  Sehnerven  ist  für  die  Diagnose  volllsommen 
gleichgiltig.  Ob  man  da  eine  totale  R an  d excavation  oder 
eine  partielle  R a nd  excavation  oder  blos  eine  centrale, 
nirgends  bis  zum  Rande  gehende  Excavation  oder  ob 
man  gar  keine  Excavation  findet  — ist  vollständig  irrelevant. 
Unleugbare  Thatsache  ist,  dass  alle  die  genannten  Zustände  an 
der  Papille  sich  finden  und  dass  die  Störung  der  Function  vom 
Aussehen  des  Sehnerven  unabhängig  ist.  Das  soll  die  Druck- 
theorie, die  in  der  Abknickung  der  Nervenfasern  am  Excavations- 
rande  die  Ursache  der  Functionsstörung  sieht,  erklären,  wie  sie 
kann  und  mag;  die  Thatsachen  kann  sie  nicht  leugnen.  Uns, 
die  wir  als  Ursache  der  Sehstörungen  die  Erkrankung  der 
Stab-  und  Zapfenschicht  annchmen,  ist  es  vollkommen  begreiflich, 
dass  das  Aussehen  der  Papille  weder  für  die  Punctionsstörung 
noch  auch  für  die  Diagnose  des  Cflaucoms,  falls  dieses  sich 
durch  andere  Symptome  unzweifelhaft  kund  gibt,  irgendAvie  von 
Bedeutung  ist. 

Von  einer  Ditfercntialdiagnose  zwischen  Glaucoma  absolutum, 
zu  welchem  sich  schon  Cataracta  (glaucomatosa)  hinzugesellt  hat  und 
unconpdicirter  Cataracta,  selbst  wenn  bei  letzterer  die  Papille  dui’ch 
Atro])in  erweitert  wäre,  kann  keine  Rede  sein.  Damit  ist  niclit  ge- 
sagt, dass  Jedermann  Cataracta  glaucomatosa  (in  dem  pag.  8C  or- 
öi'terten  Sinne)  von  Cataracta  sim])lex  objectiv  unterscheiden  könne, 
wohl  aber  ist  gesagt,  dass  dies  Jeder  kann,  der  ein  Glancom  zu  diagno- 
sticiren  vermag.  Für  Ucnjeingen  aber,  der  gai'  keine  augenäi'ztliclien 
Kenntnisse  besitzt  und  der  docli  ein  JTrtheil  darüber  abgeben  müsste, 
ol)  ein  auch  dem  Laien  kennbarer  gi'auer  Staar  operirljar  sei  und 
ob  der  Ki'anke  zum  Zwecke  der  0]>eration  <lie  Reise  zum  0])e- 
rateur  untcniehmen  solle,  gelte  das  Aviso,  dass  der  graue  Staar 
unoperirbar  ist,  falls  die  JJchtemiifindung  (wie  immer  bei  Catai'acta 
glaucomatosa)  gänzlich  vei'loren  gegangen.  Ob  die  Ursache  der 
gänzlichen  Erblindung  Glancom  oder  Netzhautablö.sung  oder  sonst 
etwas  Andei’es  sei,  hat  jedoch  für  Denjenigen,  der  mit  diesen  AVorten 
keine  Begrifte  zu  vcibinden  vennag,  kaum  ein  weiteres  fjitei'esse. 

Ist  bei  Glaucom  Cataracta  und  Lichtempfindung,  dann 
handelt  cs  sich  um  Glaucom  und  Cataracta.,  aber  für  den  Kenner 
kann  wieder  von  einer  Differentialdiagnose  nicht  die  Rede  sein,  da 
die  Erscheinungen  des  chronischen  entzündlichen  Glancoms  unver- 
kennbar sind. 
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Glaucoma  chronicum  Simplex. 

Wie  beim  acuten  inflammatorischen  Glaucom,  wenn  dessen 
Symptome  im  vorderen  Bulbusabsclmitt  zweifellos  ausgesprochen 
sind,  untersucht  werden  muss,  ob  nicht  eine  andere  Krankheit  sich 
unter  dem  Bilde  des  Glaucoms  verberge,  so  geht  bei  der  Differential- 
diagnose des  Glaucoma  chronicnm  simplex  die  erste  Frage  dahin, 
ob  das  typische  Bild  der  totalen  Randexcavation  des 
Sehnerven  (auf  welches  sich  ja,  da  die  Erhöhung  der  Bulbus- 
spannung ein  Cardinalsymptom  nicht  ist,  die  Diagnose  stützt)  auch 
etwas  anderes  bedeuten  kann,  als  Glaucom.  Hier  muss 
zunächst  besonders  ins  Gedächtniss  zurückgerufen  werden,  dass 
nicht  blos  die  totale  Randexcavation,  sondern  auch  immer  gleich- 
zeitig der  die  excavirte  Papille  umkreisende  Hof  das  Bild  der 
Glaucomexcavation  begründet.  Ich  habe  noch  nie  einen  Pall  von 
totaler  Randexcavation  gesehen  ohne  den  glaucomatösen  Hof.  Kann 
nun  ein  solches  Bild  ein  selbstständiges,  nicht  von  der  Glaucom- 
Chorioiditis  abhängiges  Leiden  des  Sehnerven  bedeuten?  In  jedem 
Falle  müsste  man  im  Hinblick  auf  den  glaucomatösen  Hof  eine 
von  einer  Entzündung  in  dem  Bereich  des  Scleralgefässkranzes  ab- 
hängende secundäre  Atrophie  des  Sehnerven  annehmen,  denn  wie 
ein  ganz  selbstständiges  Sehnervenjeiden  zum  Bilde  des  Glaucomhofes 
führen  sollte,  wäre  unerfindlich.  Mit  Hilfe  der  Lehre  von  der  Druck- 
theorie wäre  eine  Differentialdia'gnose  nicht  möglich,  denn  diese 
kann  nur  auf  der  Yerschiedenheit  der  Functionsstörung  basiren. 
Ob  aber  die  Atrophie  des  Sehnerven  durch  Druck  oder  durch  Ent- 
zündung oder  durch  primäre  Atrophie  herbeigeführt  wird,  ist  für 
die  Function  gleich,  da  immer  Störung  des  Farbensinnes  (des  Roth- 
grünsinnes)  und  Intactheit  des  Lichtsinnes  den  Process  begleiten 
müsste.  Im  Hinblick  aber  auf  die  Thatsache,  dass  bei  Glaucom  die 
Punctionsstörung  mit  Herabsetzung  des  Lichtsinnes  bei  Intactheit 
des  Farbensinnes  (Rothgrünsinnes)  einhergeht,  wird  es  leicht  sein, 
eine  Entscheidung  zu  treffen.  Die  Entscheidung  kann  keine  An- 
fechtung erleiden,  wenn  es  sich  herausstellt,  dass  auch  beim  reinsten 
Glaucoma  chronicum  simplex  der  Lichtsinn  herabgesetzt,  der  Farben- 
sinn aber  ganz  ungestört  oder  bei  centraler  Amblyopie  in  der  Weise 
gestört  ist,  dass  nicht  die  Rothgrün-,  sondern  die  Gelbblau-Empfindung 
leidet  (pag.  190).  Ist  bei  Glaucoma  chronicum  simplex  nicht  beides, 
Licht-  und  Farbensinn,  normal,  so  habe  ich  (wie  auch  nach  mir 
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Pflüger  und  Schnabel),  stets  nur  Herabsetzung  des  Lichtsinnes 
und  Erhaltensein  des  Farbensinnes,  einmal  Erythrochloropie  bei 
centraler  Amblyopie  gefunden.  Dieser  positive  Befund  beweist,  dass 
auch  die  Sehstörung  bei  Glaucoma  chronicum  simplex  von  einer 
Ahection  der  Stab-  und  Zapfenschicht,  und  dass  das  Sehnervenleiden 
nur  von  der  Glaucom-Chorioiditis  abhängig,  dass  also  die  Total- 
r a n d e X c a V a t i 0 n mit  Hof  stets  der  Ausdruck  für  wahres 
Olaucom  ist.  Bei  einem  solchen  Sachverhalt  ist  es  leicht  begreif- 
lich, dass  vorübergehende  Drucksteigerungen  und  Entzündungsanfälle 
(die  ja  gleichfalls  Symptome  der  Glaucom-Chorioiditis  darstellen) 
über  kurz  oder  lang  bei  jedem  Glaucoma  chronicum  simplex  zu 
gewärtigen  sind. 

Andererseits  ist  es  verständlich,  dass  ein  Mensch,  der  Glaucom 
hat,  einmal  auch  an  einem  Gehirnleiden  erkranken  und  eine  von 
der  Beeinflussung  des  Sehnerven  abhängige  Sehstörung  erlangen 
(v.  Graefe,  Mooren)  und  dass  man  dann  bei  der  Section  neben 
der  glaucomatösen  Excavation  innerhalb  dos  Auges  auch  totale 
Atrophie  der  Sehnervenstränge  ausserhall)  des  Auges  finden  kann, 
wie  dies  letztere  Schmi dt-Rim pler  nachgewiesen,  wiewohl  eigent- 
lich der  Spiegel,  da  die  Randexcavation  in  seinem  Fall  nicht  total 
war  und  vom  Glaucondiof  keine  Rede  ist,  nicht  das  typische  Bild 
der  Excavation  eines  Glaucoma  chi'onicum  simplex  gezeigt  hat  ^). 
Yon  einer  Abhängigkeit  des  ty])i sehen  Augens]Degel - 
bi  Id  es  (mit  dem  Hofe)  von  der  oxtraoeularen  S ebner  ven- 
atrophie  könnte  aber  in  keinem  Palle  die  Rede  sein. 
Ich  will  bemerken,  dass  auch  in  derartigen  Fällen  die  Functions- 
prüfung eine  Auskunft  geben  dürfte;  denn  wenn  unter  derai'tigen 
Umständen  die  Prüfung  wdlhrend  des  Lebens  Herabsetzung  des 
Lichtsinnes  und  Störung  des  Farbensinnes  (Rothgrünsinnes)  ergäbe,  so 
würde  der  Befund  während  des  Lebens  und  nach  dem  Tode  lehren, 
dass  die  Herabsetzung  des  Lichtsinnes  von  der  in  der  Excavation  sich 
ausdrückenden  Glaucom-Chorioiditis,  die  Störung  des  Farbensinnes 
dagegen  von  der  extraocularen  Sehnervenatro])hie  abhängig  war. 

Schweigger  (1877)^)  meint,  dass  es  auch  physiologische 
Excavationen  gebe,  welche  den  Rand  erreichen,  und  dass  man 
diese  „am  häufigsten  bei  älteren  Personen  in  derselben  Lebens- 


‘)  V.  Graefe’.?  Archiv,  Bd.  XVII,  1,  pag.  118,  1871. 
'O  Volkmann’s  Vorträge,  No.  124,  pag.  1033. 

Mautlinoi*,  V’^orträge  a.  tl.  AngeiilieilkuudG.  II.  Bd. 
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Periode  sehe,  in  welcher  anch  Glaucom  am  häufigsten  ist“.  Denn 
nicht  hlos  durch  Atrophie  der  Nervenfasern,  sondern  auch  durch  die 
vom  Alter  ahhängende  Atrophie  des  Bindegewebes  könne  eine  physio- 
logische Excavation  so  verbreitet  werden,  dass  sie  den  Sehnerven- 
rand erreicht.  Schweigger  fügt  etwas  maliciös  hinzu:  „Mir  sind 
Patienten  vorgekommen,  denen  wegen  solcher  Excavationen  nicht 
nur  die  Iridectomie,  sondern  sogar  Cataracta  traumatica  gemacht 
worden  war“. 

Mir  selbst  war  es  überhaupt  ganz  und  gar  unbekannt,  dass  die 
Vergrösserung  physiologischer  Excavationen,  die  Zunahme  ihres 
Durchmessers  im  Alter  auf  directen  Beobachtungen  einzelner  Fälle 
beruht.  Ich  habe  auch  bisher  in  dieser  Sache  gar  keine  Erfahrung. 
Aber  eines  hat  Schweigger  übersehen,  d.  i.,  dass  weder  durch 
Atrophie  der  Nervenmasse  allein,  noch  durch  Atrophie  des  Binde- 
gewebes allein  eine  Totalexcavation  entstehen  könne,  sondern  dass 
zur  Entstehung  dieser  die  vollkommene  Atrophie  beider,  sowohl 
des  Nerven-  als  des  Bindegewebes,  nöthig  ist,  und  dass,  die  voll- 
ständigste senile  Atrophie  des  Bindegewebes  zugegeben,  noch  immer 
eine  halbe  Million  Nervenfasern  übrigbleibt,  welche  ringsum  als  ge- 
schlossener Wall  die  Gefässe  vom  wirklichen  Papillenrande  ziirück- 
dämmt.  Durch  Atrophie  des  Bindegewebes  allein  also  kann  wohl 
eine  centrale,  physiologische  Excavation  an  Durchmesser  zunehmen, 
sie  kann  aber  niemals  randständig  werden.  Schweigger  sagt  auch 
nicht,  wie  sich  die  Umgebung  der  Papille  bei  diesen  alten  Leuten 
verhielt,  ob  nämlich  ein  ringförmiger  Hof  die  Papille  umkreiste.  Frei- 
lich darf  man  nicht  vergessen,  dass  bei  alten  Leuten  eine  circulare 
Atrophie  der  Aderhaut  rings  um  den  Sehnerven  sich  entwickeln 
kann,  welcher  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Glaucomringe 
nicht  abgeht  und  deren  Aussehen  von  diesem  letzteren  vollständig 
angenommen  wird,  falls  an  Stelle  des  Exsudates,  das  wir  am  Orte 
des  Glaucomhofes  supponiren,  Atrophie  getreten  (pag.  18,  Pig.  8). 

Wenn  wir  jedoch  nicht  annehmen  wollen,  dass  im  alternden 
Auge  derselbe  Process  stattfindet,  der  für  das  Glaucom  charak- 
teristisch ist,  dass  nämlich  die  Gefässe  in  der  Nerven- 
masse zurücksinken,  so  werden  wir  gut  thun,  jede  totale 
Randexcavation  mit  circulärem  Hofe  auch  bei  alten  Leuten  für 
Glaucom  zu  halten.  Schweigger  beruft  sich  auf  einen  Fall,  in 
welchem  durch  zwei  Jahre,  bei  einem  von  ihm  für  eine  verbreitete 
physiologische  Excavation  gehaltenen  Zustande  der  Totalexcavation, 
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kein  glaucomatöses  Symptom  auftrat.  Das  vermag  nicht,  etwas  zu 
beweisen.  Bei  Prüfung  des  Lichtsinnes  hätte  man  übrigens  viel- 
leicht eine  Herabsetzung  desselben  gefunden. 

Das  Bild  der  bis  an  den  Rand  gehenden  physiologischen  Ex- 
cavation  alter  Leute  findet  sich  nach  Schweigger  immer  an  beiden 
Augen,  denn  die  physiologische  Excavation  komme  immer  an  beiden 
Augen  vor,  so  dass  jede  Excavation,  welche  einseitig  sichtbar 
ist,  „sicher  eine  Druckexcavation“  sei.  Es  ist  allerdings 
richtig,  dass  physiologische  Excavationen  ausserordentlich  häufig  an 
beiden  Augen  da  sind,  aber  ohne  Ausnahme  ist  auch  diese  Regel 
nicht.  Sie  findet  ihre  Ausnahme,  wenn  die  beiden  Augen  gleichen 
Bau  haben,  und  die  Ausnahmen  werden  häufiger,  wenn  die  Augen 
einen  wesentlich  verschiedenen  Bau  darbieten,  das  eine  also  z.  B. 
hochgradig  hypermetropisch,  das  andere  dagegen  emmetropisch  oder 
myopisch  ist.  Da  zeigt  sich  schon  häufiger  an  einem  (dem  längeren) 
Auge  allein  die  Excavation.  Eine  nicht  randständige  Excavation  blos 
deshalb,  weil  sie  nur  an  Einem  Auge  da  ist,  für  eine  „Druck“-  d.  i. 
für  eine  Glaucom-Excavation  zu  erklären,  würde  ich  niemals  wagen. 

Da  die  Glaucomexcavation,  ehe  sie  total  geworden,  verschiedene 
Formen  der  Partialexcavation  darbictet  (pag.  74),  so  fragt  es  sich, 
welche  Anhaltspunkte  wir  haben,  um  zu  erkennen,  dass  die  im 
Momente  vorhandene  Partialexcavation  der  Ausdruck  für 
Glaucoma  chronicum  simplex  sei.  Dass  wir  überhaupt  eine  solche 
Frage  hei  Partialexcavation  aufstellen,  ist  nur  daun  möglich,  wenn 
einerseits  eine  unzweifelhafte  Sehstörung  vorliegt  und  andererseits  der 
S])iegel  im  Augengrunde  ausser  der  Sehnervenexcavation  nichts 
entdeckt,  von  dem  die  Sehstörung  abhängig  sein  könnte.  Ich  habe 
z.  B.  einmal  die  Diagnose  des  Glaucoma  chronicum  simjilex  ver- 
nommen in  dem  Falle  eines  alten  Mannes,  der  centrale  Sehstörung 
und  grosse  physiologische  Excavation  beiderseits  hatte,  während  die 
genauere  Untersuchung  ein  selbständiges  Leiden  der  Macula  lutea 
an  beiden  Augen  ergab.  Unter  solchen  Umständen  liegt  begreiflicher 
Weise  nicht  der  geringste  Grund  vor,  die  Excavationen  als  „Druck-“ 
excavationen  zu  beargwöhnen. 

Wieder  ist  es  die  Art  der  Functionsstörung,  welche  uns  in 
zweifelhaften  Fällen  allein  Aufschluss  gehen  kann.  Findet  man  den 
Tjichtsinn  herabgesetzt,  den  Farbensinn  normal,  so  ist  man  be- 
rechtigt, an  Glaucom  zu  denken,  während  Normalität  des  Lichtsinnes 
und  Störung  des  Farbensinnes  (der  Rothgrünem])findung)  auf  einen 
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atrophischen  Process  an  irgend  einer  Stelle  des  Sehnerven  hindeutet. 
Die  Daten  der  centralen  und  peripheren  Sehstörung  sind  zur 
Differentialdiagnose  nicht  zu  verwerthen,  in  specie  kann  die  Aid 
der  Gesichtsfeldeinengung  für  die  Diagnose  ganz  und  gar  nicht 
maassgehend  sein.  Es  ist  nicht  richtig,  dass  die  laterale  Einengung 
des  Gesichtsfeldes  für  Sehnervenatrophie,  die  mediale  für  Glaucom 
spricht.  Es  kommt  auch  bei  Sehnervenatrophie  die  reinste  mediale 
Einengung  bis  zur  medialen  TTemianopie  vor,  während  die  Grenzen 
am  übrigen  Gesichtsfeld  (allerdings  nicht  die  Farbengrenzen)  noch 
vollkommen  normal  sind.  Auf  der  andern  Seite  kann  bei  Glaucom 
die  Gesichtsfeldbeschränkimg  lateralwärts  beginnen. 

Eine  einseitige  Partialexcavation  wird  man  also  als  Glaucom 
beargwöhnen,  wenn  die  Sehstörung  mit  Verminderung  des  Lichtsinnes 
einhergeht.  Bei  beiderseitiger  Partialexcavation  wird  man  ähnlich 
denken,  wenn  an  beiden  Augen  die  Störungen  gleich  sind.  Falls, 
bei  gleichem  Aussehen  der  Excavationen,  an  einem  Auge  schwere 
Störungen  da  wären,  am  andern  aber  gänzlich  fehlten,  so  wäre 
es  gewagt,  den  Beginn  _ von  Glaucom  anzimehmen.  Aber  möglich 
wäre  es  doch.  Niemand  würde  die  Partialexcavation  des  linken 
Auges  des  früher  (pag.  190)  erwähnten  Patienten  als  Ursache  der 
centralen  Amblyopie  und  Erythrochloropie  ansehen  wollen,  falls  das 
von  Sehstörung  freie  rechte  Auge  dieselbe  partielle  Excavation  ge- 
zeigt hätte.  Da  aber  dieses  letztere  eine  vollkommen  typische 
(totale)  Glancomexcavation  darbot,  konnte  man  andererseits  nicht  im 
Zweifel  sein,  dass  auch  die  Partialexcavation  des  linken  Auges  eine 
glaiicomatöse  sei. 


Die 

Wirkungsweise  der  Olaucom Operationen 

ist  bisher  nicht  aufgeklärt.  „Hinsichtlich  der  Theorie  der  Glaucom- 
operation“,  sagt  v.  Graefe  1869,  „so  ist  sie  trotz  mancher  Be- 
mühungen nicht  erheblich  gefördert  worden.  Es  werden  bei  den 
betreöenden  Discussionen  meist  die  alten  Hypothesen  wieder  hervor- 
geholt, so  wenig  sie  für  die  Deutung  der  vorliegenden  Thatsachen 
genügen.  Selbst  die  unglücklichste  von  allen,  welche  den  Effect 
der  Operation  lediglich  auf  die  Verwundung  der  Bulbuskapsel  be- 
zieht, wird  periodisch,  mit  irgend  einer  anderen  Formel  aus- 
geschmückt, wieder  vorgetragen  und  zur  Annahme  empfohlen.  Zum 
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Glück  für  die  Glauconiatösen  darf  die  Praxis  auf  der  Grundlage 
sich  läuternder  empirischer  Principien  sell)ständig  vorwärts  gehen; 
sie  wird  gewiss  dereinst  die  Bestätigung  einer  haltbaren  Theorie 
begrüssen,  ohne  sich  einstweilen  durch  hinfällige  Deutungen  auf 
ihrer  Bahn  beirren  zu  lassen.“  Mit  diesen  Worten  hat  der  unsterb- 
liche Entdecker  der  Glaucomoperation  sich  am  Ende  seiner  Ijauf- 
bahn  ausser  Stande  erklärt,  auch  nur  eine  irgendwie  annehmbare 
Erklärung  für  die  AVirkungsart  der  Iridectomie  zu  geben;  über  die 
Sclerotomie  hat  er  jedoch  den  Stab  gebrochen. 

Die  meisten  Yersuche,  die  ^Yirkung  der  Glaucomo|)eration  zu  er- 
klären, laufen  darauf  hinaus,  zu  ergründen,  auf  welche  Art  die  Druck- 
steigerung durcli  die  Opei'ation  l)eseitigt  wird  — in  der  Auffassung, 
dass  Drucksteigerung  und  Glaucom  identisch  sei.  Es  sclieint  aber  die 
Eifahrung  nicht  für  die  Richtigkeit  einer  solchen  xinschauung  zu 
sprechen.  Einmal  ist  es  eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung,  dass 
nach  der  Operation  des  acutentzündlichen  Glaucoms  der  Druck  zwar 
herabgesetzt,  aber  nicht  normalisirt  wird.  Die  0]ieration  verhütet 
die  Wiederkehr  entzündlicher  Anfälle  für  immer  oder  doch  für  eine 
bestimmte  Zeit;  die  Krankheit  selbst  aber,  die  beim  typischen 
Glaucoma  intlammatorium  aentum  die  Ad  er  haut,  sowie  die  an- 
liegende Schicht  der  Stäbe  und  Za])fen  nicht  ergriffen  hat,' scheint 
nicht  getilgt  zu  sein,  wiewohl  cs  nach  unserer  Darstellung  begreiflich 
ward,  dass  der  Eortbestand  des  erhöhten  Diuckes  ohne  jegliche  Be- 
deutung ist.  Wo  beim  acuten  Glaucom  von  vorneberein  die  Ader- 
haut ergriffen  ist,  ist  der  Effect  der  Operation  ein  zweifelhafter 
(pagg.  !)8,  107). 

Auf  der  andern  Seite  beobachtet  man  lieim  Glaucoma  chro- 
nicum Simplex,  dass  zwar  durch  die  Iridectomie  die  Spannung  des 
Auges  liedeutend  herabgesetzt  wird,  gleichzeitig  aliei'  das  Sehver- 
mögen in  erschreckendster  Weise  verfallen  kann,  liier  wird  durch 
die  Iridectomie  ein  nebensächliches  Glaucomsystem,  die  Druck- 
erhöhung zwar  V)eseitigt,  abei'  die  hau])tsächlichste  Krankheits- 
erscheinung, das  Leiden  des  nervösen  Ap])ai'ats  (der  Netzhaut  und 
des  Sehnerven)  in  rapidester  Weise  verschlimmert.  Endlich  gibt  es 
Glaucomformcn  (das  Glaucoma  malignum  v.  Graefo’s),  bei  denen 
die  druck  v e r m i n d e r n d e Operation  die  höchste  D r u c k c r h ö h u n g 
zur  Folge  hat:  d.  h.  viel  richtiger  gesagt,  bei  denen  die  Krankheit 
selbst,  die  Glaucomcborioiditis,  dui’ch  den  operativen  Eingriff 
gewaltig  angefacht  wird  und  daher  auch  das  eine  ihrer  Sym])tonie,  die 
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Drucksteigerung,  mächtig  hervortritt.  Ich  möchte  wissen,  wie  mau 
ausser  unter  der  Annahme  einer  schon  vorhestehenden  Chorioiditis 
die  Erscheinungen  nach  der  Operation  des  Glaucoma  chronicum 
simplex  malignum  erklären  wollte.  Die  Eröffnung  eines  Abflusses 
für  die  eingesperrte  Flüssigkeit  bei  intacter  Ader  haut  kann 
doch  so  furchtbare  Erscheinungen  nicht  hervorrufen. 

Die  Glaucomoperation  beeinflusst  den  glaucomatösen  Process 
direct  in  gutem  oder  in  bösem  Sinne.  Sie  heilt  die  Entzündungs- 
anfälle, wenngleich  Druckerhöhung  Zurückbleiben  kann ; sie  kann 
das  Leiden  verschlimmern,  wenngleich  die  Druckerhöhung  beseitigt 
wird;  oder  sie  verschlimmert  das  Leiden  mit  gleichzeitiger  Erhöhung 
des  Druckes.  Immer  aber  ist  das  Verhalten  des  Druckes  ein  neben- 
sächliches, denn  wir  können  nicht  behaupten,  dass,  wenn  der  Druck 
normalisirt,  auch  das  Glaucom  geheilt  sei. 

In  Betreff  der  Räthselhaftigkeit  der  Operationswirkung  stehe 
ich  auf  dem  Standpunkte  v.  Graefe’s,  nur  dass  ich  begreiflicher 
Weise  sein  Verdammungsurtheil  über  die  Sclerotomie  nicht  unter- 
schreiben kann,  daher  für  die  Ursache  der  unzweifelhaften  Wirk- 
samkeit der  Sclerotomie  dasselbe  Dunkel  in  Anspruch  nehmen  muss, 
das  sich  auch  über  die  Iridectomie  breitet. 

Will  man  versuchen,  die  Wirkung  der  Operation  zu 
erklären,  so  kann  man  herbeiziehen:  die  Ausschneidung  der 
Iris  als  solche,  die  Scleralwunde  als  solche,  dann  beides: 
Irisexcision  und  Scleralwunde;  oder  man  kann  eine  Hypothese  auf- 
bauen mit  der  Grundlage,  dass  weder  die  Irisausschneidung,  noch 
der  Scleralschnitt,  noch  beide  zusammen  den  glaucomatösen  Process 
direct  beeinflussen,  sondern  dass  diese  Beeinflussung  durch 
ein  drittes  Moment  geschieht,  welches  durch  die  Iridectomie 
indirect  gesetzt  wird. 

Die  Irisexcision  wurde  als  das  Heilmoment  betrachtet, 
indem  man  ganz  allgemein  sagte,  dass  die  Ausschneidung  der  Iris 
die  Circulations-  und  Ernährungsverhältnisse  im  Uvealtractus  ändere. 
Daher  kann  durch  Iridectomie  bei  Iridochorioiditis  mit  herabgesetztem 
Drucke  der  letztere  erhöht,  bei  Glaucom  verringert  werden.  Die 
Leistung  der  Iridectomie  liegt  also  nicht  in  der  Entspannung  des 
Bulbus  (v.  Arlt  1874),  allein  das  Wie?  der  Wirkung  bleibt  unent- 
hüllt.  Ebenso  ist  nichts  über  die  Leistung  des  Irisausschnitts  gesagt, 
wenn  es  heisst,  dass  die  Iridectomie  deshalb  wirksamer  als  die 
einfache  Parakentese  der  Hornhaut  sei,  weil  beim  Ausschneiden  der 
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Iris  die  Entleerung  des  Kammerwassers,  namentlich  auch  des  hinter 
der  Iris  in  der  hinteren  Augenkammer  befindlichen,  vollkommener 
erfolge  (Coccius  1859).  Dagegen  hat  Exner  (1872)  auf  Grund 
von  Thierexperimenten  versucht,  die  Wirkung  der  Iridectomie  da- 
durch  zu  erklären,  dass,  wenn  pupillarwärts  vom  Circulus  iridis 
arteriosus  major  die  Iris  abgeschnitten  wird,  Arterienstümpfe  und 
Venenstümpfe  stehen  bleiben,  während  der  grösste  Theil  ihrer  Ver- 
zweigungen und  des  zugehörigen  Capillargefässnetzes  beseitigt  wird. 
Es  bilden  sich  nun  wahrscheinlich  aus  präexistenten  engen  Gefässen 
weitere  Anastomosen  aus,  so  dass  das  arterielle  Blut  an  diesen  Stellen, 
ohne  ein  eigentliches  Capillargefässnetz  zu  passiren,  direct  und  sofort 
in  die  Venen  Übertritt.  Kun  muss  durch  das  Wegfallen  des  langen 
und  engen  Capillargebiets  und  die  Ersetzung  desselben  durch  weite 
Anastomosen  der  Druck  nicht  blos  in  den  Arterienstümpfen,  sondern 
auch  im  ganzen  Circulus  iridis  arteriosus  major,  aus  dem  diese 
Arterien  entspringen,  und  da  der  genannte  Blutcirkel  durch  die  Rami 
recurrentes  auch  mit  den  Arterien  der  Chorioidea  in  Verbindung 
steht,  auch  in  den  arteriellen  Gefässen  der  Aderhaut,  wenngleich  in 
geringerem  Grade,  sinken.  Mit  dem  Blutdruck  sinkt  der  intraoeularo 
Druck  und  somit  erklärt  sich  die  Leistung  der  Iridectomie  bei 
Glaucom.  Am  Menschenauge  konnte  sich  Exner  von  diesen  Ana- 
stomosen nicht  direct  überzeugen,  aber  er  konnte  sich  überzeugen, 
dass  nach  den  gelungensten  Iridectomien  ein  peripherer  Irisrand 
übrig  bleibt,  breit  genug,  um  für  die  Ausbildung  von  noch  in  der 
Iris  gelegenen  Anastomosen  Platz  im  Ueberfluss  darzubieten. 

Von  diesem  Verhalten  der  Gefässe,  wie  es  Exner  beschreibt, 
konnte  sich  Al  t (187.5),  als  er  die  Ileilungsvorgänge  an  iridcctomirten 
Thioraugen  untersuchte,  niemals  überzeugen;  wohl  aber  spricht  er 
von  den  Täuschungen,  die  nur  allzuleicht  möglich  sind.  Durch  die 
Tliatsache,  dass  der  Irisausschnitt  zwar  wirksam  ist,  wenn  ciliarwärts 
ein  Irissaum  noch  stehen  bleibt,  dass  aber  keineswegs  ein  solcher 
Saum  stets  übrig  bleibt,  sondern  dass  die  Iris  auch  ganz  bis  zum 
Ciliarrande  sich  ausgeschnitten  finden  kann,  scheint  die  Theorie 
Exner’s  schon  an  sich  erschüttert  und  dazu  kommt,  dass  Schnabel 
(1876)  meint,  dass,  wenn  der  intraoeulare  Druck  beim  Kaninchen 
durch  eine  Iridectomie  mit  dem  Schnitt  in  der  Hornhaut  herab- 
gesetzt wird  (Wegner,  v.  Hippel,  Grün  ha  gen),  man  von  dem 
Thierexperimente  keinen  Schluss  auf  den  Menschen  ziehen  könne, 
da  über  die  unbedingte  Kothwendigkeit,  den  Einstich,  falls  die 
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Iridectomie  wirksam  sein  soll,  beim  Menschen  in  die  S c 1 e r a zu 
verlegen,  nur  Eine  Stimme  herrsche.  Für  das  menschliche  Auge 
sei  daher  der  Versuch  Exner’s  bedeutungslos,  „weil  die  Thatsache, 
die  er  unserem  Verständniss  näher  zu  rücken  beabsichtigt,  gar  nicht 
existirt“. 

Donders  (1863)  sieht,  entsprechend  seiner  Theorie,  dass  die 
Glaucomneurose  gewöhnlich  eine  von  der  L’is  ausgehende  Reflex- 
neurose sei,  in  der  Spannung  der  Iris  bei  Glaucom  Ursache  und 
Folge  ineinandergreifen  und  sich  gegenseitig  bedingen,  und  die 
Wirkung  der  Iridectomie  darin,  dass  diese  Spannung  der  Iris  und 
damit  die  Reizung  der  Nerven  behoben  w-ird,  während  wieder  Weber 
und  Ulrich,  ihren  Standpunkten  gemäss,  eine  von  Exner,  wie 
von  Donders  toto  coelo  verschiedene  Action  im  Irisausschnitt 
erkennen.  Weber  (1871)  lässt  durch  die  geschwollenen  Ciliarfort- 
sätze die  Iris  an  den  peripheren  Hornhautrand  andrücken  und  so 
durch  Verschluss  der  Abflusswege  das  Glaucom  entstehen  (pag.  148). 
Der  möglichst  periphere,  wenngleich  unvollständige  Irisausschnitt 
befreit  zunächst  an  der  Schnittstelle  selbst  die  Iris  aus  ihrer  Ein- 
klemmung; der  Act  des  Hervorziehens  eines  mehr  oder  weniger 
breiten  Irisstückes  bedingt  einen  Zug,  der  sich  über  die  ganze  Iris 
ausdehnt  und  so  den  Irisursprung  an  der  ganzen  Peripherie  aus 
der  Einklemmung  hervorhebt.  Dazu  kommt,  dass  in  Folge  des 
Abflusses  des  Kammerwassers  die  Linse  mit  der  Zonula  ihre  Lage 
ändert  und  einen  die  Stauung  in  den  Ciliarfortsätzen  begünstigenden 
Ort  verlässt.  Auf  diese  Weise  wird  wieder  ein  Zugang  zu  dem 
Fontana’schen  Raume  und  die  Möglichkeit  der  Rückbildung  der 
abnormen  Verhältnisse  geschaffen. 

Da  nach  Brailey  im  späteren  Stadium  des  Glaucoms  die 
Ciliarfortsätze  von  der  Iriswurzel  weit  abstehen,  so  könnte  in  diesem 
Stadium  die  Wirkung  der  Iridectomie  nicht  in  Web  er ’s  Sinne  er- 
folgen. Am  schönsten  sieht  man  dieses  Abstehen  der  Ciliarfortsätze 
von  der  Iris  beim  Hydrophthalmus,  wo  zwischen  Iris  und  Ciliar- 
körper ein  Intercalarstaphylom  der  Sclera  liegt  (Raab,  pag.  250). 
Dazu  kommt,  dass  Schnabel  (1878)  acutes  Glaucom  mit 
exquisiten  Entzündungserscheinungen,  höchstgradiger  Drucksteige- 
rung und  Anlegung  der  Iris  an  die  Cornea  in  einem  Auge  be- 
obachtete, in  Avelchem  durch  präexistente  Atrophie  der  Ciliarfort- 
sätze  diese  letzteren  weiter  von  der  Iris  abstanden  als  im  normalen 
Auge.  Das  betreffende  Auge  wurde  w'ährend  des  ersten  acuten 
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Anfalls  enucleirt.  Dadurch  hat  Schnabel  bewiesen,  dass  auch  iin 
acuten  Anfalle  das  Anpressen  der  Ciliarfortsätze  fehlen  kann,  wenn- 
gleich er  für  den  speciellen  Fall  nicht  erwiesen  hat,  dass  die  Iri- 
dectomie  unter  solchen  Verhältnissen  wirksam  sei. 

Ulrich’s  (1880)  Anschauung,  dass  durch  die  Excision  der 
Iris  das  von  ihm  supponirte  Filtrationshinderniss  von  Seite  der  Iris 
beseitigt  werde  — Eowman  hatte  schon  früher  einmal  in  der 
durcli  die  Bioslegung  der  Zonula  Zinnii  bewirkten  Herstellung  der 
Communication  zwischen  Glaskörper  und  Kammerwasser  das  Wirk- 
same der  Iridectomie  gesehen  — erwähne  ich  als  einen  selbstverständ- 
lichen Ausfluss  von  Ulrich’s  Theorie  (pag.  153).  Auch  Röder 
(1880)  hat  „die  Ueberzcugung  gcw-onnen,  dass  die  bis  jetzt  üblichen 
Operationsmethoden  bei  Glaucom,  Iridectomie  und  Sclerotomie,  vor 
allem  durch  Lockerung  der  Zonula  und  dadurch  erleichterten  Aus- 
gleich zwischen  Humor  aqueus  und  vitreus  wirken“.  (A"gl.  pag.  133.) 

Da  selbst  der  heftigste  Obstructionist  zugel>en  dürfte,  dass  die 
Sclerotomie,  wenigstens  in  einzelnen  Fällen,  das  Glaucom  heilen 
könne,  so  ergibt  sich,  dass  weder  eine  Herstellung  von  breiten 
Anastomosen  im  Irisstuni])fe  (Exner),  noch  die  Section  der  Iris- 
nerven (Donders),  noch  auch  die  Befreiung  der  Iris  von  der  Be- 
drückung durch  anstürmende  Ciliarfortsätze  (AVelier),  noch  endlich 
die  Herstellung  der  behinderten  Filtration  aus  der  hinteren  in  die 
vordere  Kammer  (Ulrich)  zur  Heilung  des  Glaucoms  unbedijigt 
noth wendig  sei.  ln  der  That  sucht  eine  Anzahl  von  Antoren  die 
Erklärung  für  die  AVirkung  der  Glaucomoper ation  nur 
in  dem  Scleralschnitt,  indem  durch  die  eingeschaltete  Narbe 
die  Oberfläche  der  rigiden  Sclera  vergrössert  (v.  St  eil  wag)  oder 
eine  für  die  intraoeularen  Flüssigkeiten  leichter  passirbarc  Narbe, 
Filtrations  narbe,  gesetzt  (v.  Wecker),  oder  an  Stelle  des  ver- 
schlossenen Abflussweges  an  der  Corneoscleralgrcnze  ein  neuer  her- 
gestellt (Knies)  oder  eine  Nervendurchschneidung  (Solomon, 
Schnabel)  vorgenommen  wird. 

Da  V.  Stell  wag  in  der  Rigidität  der  äusseren  Scleralschichten 
die  Ursache  der  zu  Glaucom  führenden  intraoeularen  Blutstauung 
sieht,  so  erklärt  er  die  Heilwirkung  der  Iridectomie  aus  der  Durch- 
schneidung  und  damit  verursachten  Entspannung  der 
äusseren  L e d e r h a u t s c li  i ch  t en.  Nach  der  Durschneidung 
müssen  sich  diese  Fasern  bei  der  gegebenen  holien  Spannung  ent- 
sprechend zurückziehen  und  so  muss  im  Bereiche  der  AVunde  eine 
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klaffende  Lücke  entstehen.  Durch  Einlagerung  einer  bindegewebigen 
Narbenmasse  kann  dann  die  Flächen vergrösserung  und  Entspannung 
der  äusseren  Scleralschichten  zu  einer  dauernden  gemacht  werden. 
V.  St  eil  wag  berichtet  auch  (1882)  von  drei  Fällen,  in  welchen  er 
den  Operationszweck  durch  eine  Art  Peritomie  der  Lederhaut  zu 
erreichen  suchte,  ohne  jedoch  zu  einem  entscheidenden  Resultate  zu 
gelangen.  „Ich  trennte“,  sagt  v.  Stellwag,  „die  Bindehaut  in  etwa 
1 Millimeter  Entfernung  von  der  Hornhautgrenze  mittelst  eines  Bis- 
touri’s,  so  dass  die  vordere  Scleralzone  in  etwa  einem  Dritttheile 
ihrer  Peripherie  bioslag,  und  führte  nun  im  Grrunde  der  klaffenden 
Wunde  von  einem  Winkel  derselben  zum  andern  einen  Scalpellschnitt 
senkrecht  auf  die  Fläche  der  Lederhaut  so  tief,  dass  die  äusseren 
Lagen  der  letzteren  sämmtlich  durchtrennt  sein  konnten,  die  inneren 
aber  womöglich  ungetroffen  blieben.  Es  zeigte  sich,  dass  ein  solcher 
Schnitt  in  der  geforderten  Länge  sehr  grosse  Schwierigkeiten  biete. 
Ich  gab  die  Sache  daher  wieder  auf.“  Vor  10  Jahren,  am  inter- 
nationalen Ophthalmologencongress  (1872)  zu  London,  hatte  auch 
Secondi  berichtet,  dass  er  in  manchen  Fällen  von  Glaucom  nach 
oben  gerade  unterhalb  des  Ciliarkörpers  mit  Hilfe  eines  eigenen 
linearen  Messerchens  in  der  Conjunctiva  und  Sclerotica  einen  Ein- 
schnitt von  mindestens  7 Millimeter  Länge,  jedoch  ohne  die  Bulbus- 
höhle zu  eröffnen  und  ohne  bis  auf  die  Aderhaut  vorzudringen, 
vollführte.  In  einem  solchen  Palle  gingen  wirklich  die  glaucomatösen 
Erscheinungen  zurück  und  das  Sehvermögen  stieg  von  quantitativer 
Lichtempfindung  auf  Fingerzählen  in  circa  V2  Meter  Abstand.  Die 
reducirte  Bulbusspannung  stieg  nicht  wieder,  wiewohl  das  Seh- 
vermögen später  wieder  verfiel. 

V.  Wecker  stützt  seine  Auffassung  der  Scleralnarbe 
als  Filtrationsnarbe  auf  das  eigenthümliche  Aus- 
sehen jener  Narben,  welche  gerade  bei  Glaucom  nach 
der  Durchschneidung  der  Sclerotica  Zurückbleiben. 
In  der  That  bleibt  nach  der  Glaucomoperation  mitunter  an  der 
Stelle  des  Einschnitts  ein  bläuliches,  etwas  durchscheinendes,  von 
einzelnen  feinsten  weissen  Bälkchen  durchzogenes  Gewebe  von  einer 
gewissen  Breite  dauernd  zurück.  Für  diese  Fälle  ist  die  Ein- 
schaltung einer  Gewebsmasse  in  die  äussere  Scleralschichte  im  Sinne 
V.  Stell wag’s  evident  und  es  wäre,  wenngleich  dies  nicht  erwiesen 
ist,  möglich,  dass  diese  Stelle  für  die  intraocularen  Flüssigkeiten 
durchgängiger  sich  zeigte,  als  die  Sclera  des  Glaucomauges.  Aber 
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eine  so  characterisirte  Narbe  findet  sich  durchaus  nicht  in  allen 
Fällen;  ja,  nach  eigener  Erfahrung,  ist  sie  die  Ausnahme,  und  die 
Regel  ist  die,  dass  an  der  Stelle  des  Einschnittes  eine  so  dichte 
Vernarbung  erfolgt,  dass  die  Stelle  dieses  Einschnittes  späterhin  gar 
nicht  mehr  kennbar  wird.  Dass  bei  Scleralwunden  am  Cornealrande 
der  grössere  innere  Abschnitt  des  'VVundcanals  in  der  Cornea 
gelegen  ist,  hat  schon  v.  Graefe  angegeben.  Schweigger  (1871) 
führte  dann  weiter  aus,  dass  auch  bei  möglichst  peripherer  Schnitt- 
führung nur  ein  sehr  kleiner  Theil  des  Wundcanals  der  Sclera, 
der  bei  weitem  grössere  dagegen  der  Cornea  angehört  und 
dass  bei  normalem  Verlauf  diese  Wunden  keineswegs  durch 
Zwischenlagerung  eines  neugebildeten  Gewebes,  sondern  durch 
unmittelbare  Vereinigung  heilen.  Diese  auf  Grund  anatomischer 
Untersuchungen  erschlossene  Anschauung  theilt  auch  Schnabel 
(1878),  welcher  bei  der  microscopischen  Prüfung  von  10  iridecto- 
mirten  Augen,  von  denen  6 wegen  Glaucoms  operirt  worden  waren, 
nur  in  einem  Falle  '/s  der  ganzen  Wundlänge  in  der  Sclera  liegend 
fand,  während  im  Durchschnitte  nur  der  fünfte  Tlieil  der  Wundlänge 
der  Sclera  angehörte.  Den  Heilungsvorgang  in  der  Scleralwunde 
fand  er  ganz  gleich,  ob  das  Auge  wegen  Glaucoms  oder  wegen 
einer  andern  Krankheit  operirt  worden  war.  AVar  einmal  die  A^er- 
narbung  zu  Stande  gekommen,  so  waren  in  der  Sclerotica  so 
geringfügige  Anomalien  (Schlängelung  der  Fasern,  Unterbrechung 
ihres  Verlaufs  und  leichte  Verschiebung  der  Faserenden)  zurück- 
geblieben, dass  man  in  der  Regel  den  Ort  des  AVundcanals  nicht 
einmal  mit  Bestimmtheit  erkennen  konnte.  Nach  Schnabel  hat 
die  Scleralnarbe  nach  der  Glaucomoperation  keine  Eigenthümlichkeit, 
durch  welche  die  Filtrationsfähigkeit  begründet  werden  könnte, 
ebensowenig  als  sie  zur  Einfügung  einer  lockeren  bindegewebigen 
Narbenschichte  Anlass  gibt. 

Wie  V.  S t e 1 1 w a g und  v.  AV  e c k e r betrachtet  auch  Knies 
das  AVirksame  der  Iridectomie  nur  in  der  Schnittwunde.  Es  bleibt 
am  Orte  der  Iridectomie,  wie  anatomische  Präparate  zeigen,  die 
Verwachsung  der  Iris])eripherie  mit  der  Hornhaut  bestehen.  Es 
kann  also  nicht  in  der  Befreiung  der  Iris])eripherie  und  der  AVieder- 
herstellung  des  normalen  Abfiussweges  die  AVirksamkeit  der  Ope- 
ration liegen,  sondern  darin,  dass  in  der  Narbe  ein  neuer  A b - 
^lussweg  für  die  intraoeulare  Flüssigkeit  geschaffen 
wird.  Der  von  v.  AVecker  gebrauchte  Ausdruck  „Filtratioiisnarbe“ 
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würde  also  ganz  passend  gewählt  sein.  Sowie  v.  Stellwag  durch 
die  Entspannung  der  äusseren  Lederhautschichten  allein  ohne 
perforirende  Wunde  die  Heilwirkung  erzielen  will,  so  schlägt 
andererseits  Knies  vor,  man  könnte  mit  einem  einer  Discisions- 
nadel  ähnlichen  Instrumente  von  der  vorderen  Kammer  aus  gewisser- 
maassen  subcutan  die  Eröffnung  der  Corneoscleralgrenze  versuchen. 

Schnabel  endlich,  wie  schon  vor  ihm  Solomon,  meinte  (1876) 
als  er  noch  ganz  Neurotiker  war,  dass,  wenn  die  Sclerotomie 
wirklich  wirksam  sei,  sie  nur  als  N e u r o t o m i e wirken  könne. 

Es  bleibt,  nachdem  wir  die  wichtigsten  Vorstellungen  über 
die  Wirkungsart  des  Irisausschnitts  in  der  Scleralwunde  kennen 
gelernt  haben,  noch  übrig,  auf  jene  Möglichkeit  hinzuweisen,  dass 
nicht  im  Irisausschnitt  und  nicht  in  der  Scleralnarbe,  sondern  in 
einem  Dritten  die  Ursache  des  Heileffects  der  Glaucom- 
operation  liege.  Auf  diesem  Standpunkt  linden  wir  Schnabel 
(1878),  nachdem  er  die  pure  und  simple  Neurotomie Wirkung  der 
Glaucomoperation  aufgegeben.  Er  sagt:  „Die  Entfernung  eines 
Irissectors  an  und  für  sich  ist  für  die  Heilung  des  Glaucoms  durch- 
aus unnöthig;  der  Fehlschluss  liegt  in  der  Annahme,  dass  die  Ein- 
schaltung einer  Narbe  in  die  Tunica  externa  die  Heilkraft  der 
Glaucomoperation  bedinge.  Weder  die  Entfernung  eines  Irisstückes, 
noch  auch  die  Narbe  in  der  Tunica  externa  sistirt  den  glaucomatösen 
Process,  sondern  ein  Drittes,  bisher  Unerkanntes,  wel- 
ches durch  jede  der  beiden  Operationen  erreicht  werden 
kann,  welches  aber  in  der  Sclerotomie  nur  zuweilen, 
nur  zufällig,  iu  der  regelrecht  ausgeführten  Iridectomie 
constant,  principiell  enthalten  ist.“  Welches  ist  nun  jenes 
unerkannte  Dritte?  Darüber  findet  sich  bei  Schnabel  Folgendes. 
Dieses  Dritte  dürfte  die  Verkleinerung  des  von  den  Firsten  der 
Ciliarfortsätze  umschlossenen  Kreises  sein  (vergl.  pag.  133),  wie  denn 
Schnabel  nach  gelungener  Iridectomie  eine  sehr  auffallende  Ein- 
wärtsziehung der  Processus  ciliares  und  des  Ciliarmuskels  fand.  Diese 
letztere  Veränderung  ist  aber  constant  mit  Entspannung  des  Aug- 
apfels verbunden,  stets  wird  der  Bulbus  weich,  wenn  jene  Ver- 
änderung eintritt. 

Hält  aber  Schnabel  auch  an  dieser  Vorstellung  jetzt  noch 
fest?  Man  könnte  dies  bezweifeln,  denn  iu  seiner  neuesten  eben  in 
den  Wiener  medicinischen  Blättern  erscheinenden  Glaucomarbeit 
findet  sich  (No.  24  vom  15.  Juni  1882)  eine  Bemerkung,  aus  welcher 
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hervorgeht,  dass  er  eine  Yergrösserung  des  Ursprungsringes  der 
Ciliarfortsätze  zur  Hervorrufung  der  glauconiatösen  Erscheinungen 
im  Kindesauge  (des  Hydrophthalmus)  nicht  mehr  für  noth- 
w endig  hält,  und  dass  eiue  aus  unbekannter  Ursache 
aufgetretene  Hypersecretion  von  Augenflüssigkeiten 
das  Primäre  des  Glaucoms  und  so  die  Dehnung  der 
Sclerotica  und  Cornea  nicht  Ursache,  sondern  Folge 
des  Glaucoms  sein  könnte. 

Ich  will  noch  den  eigenen  Standpunkt  mit  einigen  AYorten 
characterisiren.  Aus  allem  Gesagten  geht  hervor,  dass  sämmtliche 
Erklärungsarten  für  die  Wirkung  des  Irisausschnittes,  wie  des 
Scleralschnittes,  keine  allgemeine  Giltigkeit  haben  können,  und  der 
Yersuch  Schmidt-Rim  pl  er  ’ s (1875,  1881),  alle  Glaucomtheorieii 
gleichzeitig  zu  acceptiren  und  auch  alle  Yorstcllungen  über  die 
Wirkungsart  der  Operation  als  richtig  anzuerkennen  — für  jeden 
Special  fall  natürlich  eine  bestimmte  Theorie  und  dem- 
entsprechend eine  bestimmte  Operationswirkung  — scheint  mir 
nicht  sehr  glücklich  zu  sein.  Indem  ich  aber  die  Wirkung  der  Jri- 
dectomie,  wie  der  Sclerotomie,  für  räthsclhaft  erkläre,  sage  ich 
damit  nicht  etwa,  dass,  weil  die  Sclerotomie  wirksam 
sei,  der  Irisausschnitt  gar  keine  Bedeutung  habe.  Im 
Gegentheile,  ich  bin  durch  den  höchst  nachtheiligeu  Einfluss,  welchen 
der  Irisausschnitt  in  gewissen  Fällen  von  Glaucoma  chronicum  simplex 
auf  den  glaucomatösen  Process  ausübt,  darauf  geführt  worden,  die 
Sclerotomie  empirisch  zu  versuchen.  Iildectomie  und  Sclerotomie 
sind  ganz  bestimmt  verschieden  wirkende  0])eratiouen,  nur  wissen 
wir  nicht,  in  wiefern  der  Irisaussclmitt  und  inwiefern  die  regelrechte 
Scleralwunde  in  das  Rad  des  vorwärts  rollenden  Glaucomprocesses 
eingreift. 

Die  Sache  der  Sclerotomie  erfordert  zum  Schlüsse  noch  ein  ^Yort. 
Im  Jahre  1881  ’),  nachdem  nicht  mehr  zählbare  Glaucomaugen  durch 
die  Sclerotomie  geheilt  worden  sind,  ist  Schüler  der  Ansicht,  dass 
Experimente  am  Kaninchen  nöthig  seien,  denn  „soll  die  Sclero- 
tomie fernerhin  nicht  das  Schicksal  der  lIornhaut]iarakentesen  beim 
Glaucom  theilen,  so  mxxss  die  Eiltratiousfähigkeit  der  Narbe  ei'wieseix 
werdeix“.  Dieser  Satz  wirkte  auf  mich  so  verblüffend,  wie  selteix 
eiixer.  Wemx  die  Experiixxeixte  anx  Kaixincheix  in  dieser  Frage  über- 
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haupt  etwas  beweisen  könnten,  so  könnten  dieselben  doch  höchstens 
beweisen,  dass  v.  W e c k e r ’ s Theorie  über  die  Wirkungsart  der 
Sclerotomie  nicht  richtig,  aber  nicht,  dass  die  Sclerotomie  gegen 
Glaucom  nicht  wirksam  sei.  Wenn  die  durch  Sclerotomie  gesetzte 
Narbe  nicht  mehr  oder  sogar  weniger  filtrirt  als  die  intacte 
Sclera,  so  würde  ihre  Wirkung  doch  erklärt,  z.  B.  nach  der  Theorie 
V.  Stell wag’s,  der  in  der  Yer grösserung  des  Bulbusumfanges, 
nicht  in  der  Filtrationsfähigkeit  der  Narbe,  sie  würde  erklärt  nach 
der  Vorstellung  Schnabel’s,  der  in  einer  Neurotomie  die  Wirkung 
der  Sclerotomie  sieht  oder  sah ; und  der  N^achweis  der  nicht  filtriren- 
den  Glane omnarbe  — durch  Experimente  am  nicht  glauco- 
matösen,  ganz  andere  anatomische  Verhältnisse  darbietenden 
Kaninchenauge  kann  derselbe  niemals  erbracht  werden  — , ich  sage, 
der  Nachweis  der  mangelhaften  Filtration  der  Scleralnarbe  ginge 
andererseits  ohne  tiefe  Wirkung  an  Demjenigen  vorüber,  der,  wie 
ich,  die  Ueberzeugung  hegt,  dass  die  Wirkungsweise  der  Sclerotomie 
so  wenig  aufgeklärt  ist,  wie  jene  der  Iridectomie.  Und  wenn  — fast 
zögere  ich  es  zu  sagen  — die  Scleralnarbe  bei  Sclerotomie  nicht 
filtrirt,  so  kann  sie  doch  auch  nicht  filtriren,  wenn  ein  Stück  Iris 
ausgeschnitten  wird  ? Wird  denn  die  Filtrationsfähigkeit  der  Scleral- 
narbe  dadurch  geändert,  ob  ein  Stück  Iris  nebstbei  ausgeschnitten 
wird  oder  nicht?  Die  Narbe  bleibt  doch  ganz  und  gar  die- 
selbe! Folglich,  wenn  durch  Experimente  a posteriori  die  glor- 
reichen Erfolge  der  Sclerotomie  wegdecretirt  werden  sollen,  würde 
doch  auch,  falls  die  Kaninchennarben  eben  nicht  gut  filtriren  wollten, 
damit  erwiesen,  dass  bisher  nie  ein  Auge  durch  Iridectomie  von 
Glaucom  geheilt  worden  ist. 

Was  die  Resultate  von  Schöler’s  Experimenten  anlangt,  so 
haben  wir  dieselben  wohl  schon  ahnen  lassen,  aber  das  Resume 
Schöler’s  wirkt  doch  überraschend:  „Wirkt  schon  Eine  Sclero- 
tomienarbe  nicht  beschleunigend  auf  die  Filtration  aus  dem  Auge, 
sondern  unter  Umständen  verlangsamend,  so  ist  der  Einfluss  meh- 
rerer Sclerotomien  ein  eminent  verlangsamender  auf  die  Filtration. 
Wo  bereits  Glaucom  besteht,  wird  durch  dieselben  dem- 
nach eine  fortwirkende  Schädlichkeitsursache  gesetzt, 
welche  im  ungünstigsten  Sinne  den  günstigen  Einfluss  der 
Parakentese  beeinflussen  muss.  Die  Sclerotomie,  ihrer  Eigen- 
schaften als  Filtrationsnarbe  entkleidet,  wirkt  demnach  nur  wie 
eine  Parakentese  bei  gleicher  Wundweite.  Alle  gegen 
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letztere  tlurcli  die  klinisclie  Erfahrung  befestigten  Einwände  müssen 
daher  auch  für  erstere  in  Kraft  und  Haltung  bestehen  bleiben.“ 
„Uem  entsprechend  fällt  auch  der  Gesammtei ndruck, 
welchen  man  ans  den  zahlreichen  P u b 1 i c a t i o n e n in 
Summa  gewinnt,  aus.“ 

Wie  ich  aus  dem  letzten  Satze  ersehe,  haben  die  von  mir  mit 
der  Sclerotomie  bei  Glaucom  erzielten  Resultate  den  Gesamiiit- 
eindruck  meines  verehrten  und  ausgezeichneten  Berliner  Collegen 
nicht  zu  trüben  vermocbt.  Derselbe  gestatte  mir  aber,  auszu- 
sprechen, dass  es  mir  den  S])eci  aleindruck  macht,  als  ob  die 
Thatsache,  dass  das  Glaucom  durch  eine  oder  mehrere  Sclero- 
tomien  nicht  blos  nicht  geheilt,  sondern  entschieden  gesteigert 
und  verschlechtert  werde,  nicht  so  ganz  zweifellos  erwiesen  sei. 
V.  Wecker  meint  sogar,  dass  die  Erfolge  der  Sclerotomie  sich  in 
ihrer  Existenz  nicht  bedroht  fühlen  dürften  durch  trügerische  TMano- 
meterexperimente,  angestellt  an  mangelhaft  sclerotomirten  Kaninclien- 
augen '). 


Nur  die  Iridectomie  und  die  regelrechte  Sclerotomie  (unter  der 
Action  eines  Myoticum)  sind,  so  viel  man  bis  jetzt  sagen  kann,  als 
wii'kungsvolle  und  relativ  ungefährliche  Glaucomopm’ationen 
anzusehen;  die  Sclerotomie  (die  ()])eration  des  Glaucoma  chronicum 
Simplex  par  excellence)  ist  unter  der  selbstverständlichen  Yoraus- 
setzung  der  gehörigen  Fertigkeit  des  Operateurs  die  ungefälu-lichcre 
der  beiden  Ojierationcn  (s.  ]>ag.  112).  ])ie  einfache  Parakentese  der 
Hornhaut  (Desmares  1847)  ist  ebensowenig  wie  die  wiederholte 
(Sperino)  ein  sicheres  Heilmittel.  Der  Glaskörperstich  mit  Hilfe 
der  Lanze  (Mackenzie  1830  |s.  pag.  122|,  de  Luca  1874),  die 
Punction  des  Glaskörpers  mit  der  Nadel  (Middlemoore  1835, 
Riebet  1853,  Le  Port  187(J);  die  Sclerotomie  (Myotomie),  welche 
Durchschneidung  des  Ciliarmuskels  mit  IMesscr  oder  Nadel  bezweckt 
(Hancock  1800,  lleibcrg  1802,  Pritchard  1871,  Ortowski 
1872);  ein  analoges  Verfahren  von  Vose  Solomon  (1805);  die 
Bildung  eines  grossen  Sclerallap])cns  mir  mit  Schonung  der  Con- 
junctiva  (Bader  1870)  werden  den  zwei  ty]üschen  0])era4ionen  kaum 
ernste  Concurrenz  machen,  zumal  da  die  Gefährlichkeit  einzelner 
dieser  Operationen,  wie  der  Myotomie  und  der  grossen  Scleralwunde, 
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auf  der  Hand  liegt.  Als  verlassen  anzuselien  sind:  die  Iridecto- 
inencleisis  (Critchett  1858,  Coccius  1859),  ein  Yerfaliren,  welches 
darin  beruht,  einen  Theil  der  Iris  auszuschneiden  und  einen  anderen 
Tlieil  in  die  Wunde  einzuklemmen  — in  der  Absicht,  die  Wirkung 
der  Hornhautpunction  zu  verlängern;  die  Drainage  (v.  Wecker 
1876^);  die  Trepanation  (Robertson  1876).  Auch  ein  Versuch  der 
Durchschneidung  der  Zonula  Zinnii,  den  Röder  (1880)  in  einem 
Falle  von  Glaucoma  chronicum  simplex,  das  sich  nach  der  Iridectomie 
als  malignum  erwies,  mittheilt,  ist  wenig  ermunternd  (vergl.  pag.  245). 

Die  Wirksamkeit  der  Myotica  (neben  dem  Eserinum  sulfuricum 
findet  noch  das  Pilocarpium  muriaticum  Anwendung)  gegen  die  ent- 
zündlichen CTlaucomsymptome  ist  ebenso  räthselhaft,  wie  die  Wirkung 
der  Operationen  zur  Heilung  des  Glaucoms. 


Wenn  das  Glaucom  trotz  der  Operation  fortschreitet,  so  hat 
man  verschiedene  Mittel  gegen  das  Hebel  anzuwenden  versucht. 
Die  Blutentziehungen,  welche  erfahrungsmässig  vor  der  Operation 
nichts  nützen,  können  nach  der  Operation,  falls  die  entzündlichen 
Erscheinungen  nicht  weichen  wollen,  eine  Besserung  des  Sehver- 
mögens herbeiführen  (v.  Graefe).  Jedoch  eine  dauernde  Leistung 
kommt  diesem  Verfahren  nicht  zu;  bei  Glaucoma  chronicum  simplex 
ist  die  Anwendung  der  künstlichen  wie  der  natürlichen  Blutegel  zu 
widerrathen.  Chinin  sowie  Strychnin  vermögen  nach  mangelhaftem 
Effect  der  Operation  wenig  zur  Hebung  des  Sehvermögens  beizu- 
tragen. Wenn  jedoch  Stimmen  sich  dafür  erheben,  dass  mit  der 
Operation  bei  Glaucom  nicht  Alles  gethan  sei,  dass  vielmehr  auch 
die  mit  Erfolg  Operirten  sich  einer  geregelten  Lebensweise  be- 
fleissen,  alle  Ursachen,  die  Congestionen  zum  Kopfe  erzeugen,  ver- 
meiden, und  wenn  es  angeht,  ableitende  Curen  (z.  B.  zu  Marien- 
bad) gebrauchen  sollen,  so  ist  das  eine  Maxime,  der  ich  selbst  huldige. 

Gegen  die  Schmerzen  im  Stadium  degenerativum  des  Glaucoms 
wird  in  neuerer  Zeit  die  Massage  des  Auges  (Klein,  1882)  empfohlen. 
Durch  das  Massiren  (leichtes  Streichen  des  Auges  mit  Hilfe  des 
Oberlides  in  meridonaler  oder  circularer  Richtung)  soll  die  Spannung 
und  damit  der  Schmerz  vermindert  werden. 

9 Vgl.  diese  Vorträge  Bd.  I,  pag.  58. 


